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      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
    

    
      William Osler
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      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto de un grupo de profesionales de la medicina que han querido presentar a la comunidad científica de Ecuador y el mundo un tratado sistemático y organizado de patologías que suelen encontrarse en los servicios de atención primaria y que todo médico general debe conocer.
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      Introducción 
    

    
      De acuerdo a la Clasificación Internacional de Enfermedades, en su décima edición (CIE-10)
    

    
      T36-T50 Envenenamiento por drogas, medicamentos y sustancias biológicas  
    

    
      Las intoxicaciones agudas son consideradas como síndromes clínicos caracterizados por los efectos nocivos causados al organismo por la exposición accidental o intencional a agentes tóxicos.(1). Son un importante problema con una relevante morbilidad y mortalidad que plantea problemas particulares de diagnóstico y tratamiento, especialmente en los niños, independientemente de la vía de entrada del tóxico (ingestión, inhalación, inyección o absorción cutánea). (2) 
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La intoxicación aguda es uno de los principales accidentes infantiles constituye un importante problema de salud pública a nivel mundial. La Asociación estadounidense de los centros de control de envenenamiento ha registrado un aumento anual de accidentes que involucran venenos en niños. En 2012, hubo 2 275 141 casos de exposición a tóxicos, notificados en humanos, del reporte el 48,3% de estos ocurrieron en niños menores de 6 años, principalmente no intencional. En cuanto a los adolescentes de 13 a 19 años de edad, aproximadamente el 24% fueron exposiciones intencionales. En niños menores de 6 años, la mortalidad fue del 2,4%; sin embargo, aumentó al 6,1% cuando se consideró todo el grupo de edad pediátrico,(3). En cuanto a la estadística Nacional es manejado por el centro de información y asesoramiento toxicológico (CIATOX) que en los últimos años  ha visto un incremento en el número de intoxicaciones, asociadas con los problemas sociales, familiares, entre otras. (Romero Valdez, Rojas Bastidas, & Córdova Neira, 2019). Que según datos estadísticos nacionales representan; 89% de problemas familiares, 9% problemas de salud mental (depresión), 1% problemas escolares y laborales y 0,1% abuso sexual.(4)
    

    
      
    

    
      Clasificación   
    

    
      Intoxicaciones no intencionales 
    

    
      Este tipo de intoxicaciones suponen entre el 70-80% de las intoxicaciones pediátricas. Sus características principales son: acontecen en niños entre 1 y 6 años; no suelen ser de gravedad; frecuentemente están causadas por un solo producto generalmente doméstico; en gran parte  de los casos los padres o cuidadores consultan con relativa rapidez después de la ingestión o exposición ya que se producen habitualmente en la cocina o en el comedor de la casa.(5)
    

    
      
    

    
      Intoxicaciones intencionales 
    

    
      Se dan con menor frecuencia, pero son más graves que las no intencionales. Sus características más importantes son: se producen en los adolescentes, sobre todo del sexo femenino con problemas psicológicos; los pacientes tardan más tiempo en consultar al servicio de salud y el tratamiento suele ser más complejo. Dentro de este apartado deben incluirse las intoxicaciones con fines recreacionales de los adolescentes que consumen alcohol, drogas y otros tóxicos.(5)
    

    
      
    

    
      Errores de dosificación 
    

    
      También se debe tomar en cuenta las intoxicaciones medicamentosas por errores en la dosificación generalmente por negligencia del cuidador del infante o personal de salud. 
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      Los tóxicos con los que contactan los pacientes pediátricos varían enormemente en función de la edad y del tipo de intoxicación.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      En la siguiente tabla se sintetiza la etiología de los agentes tóxicos más comunes 
    

    
    
    
      
        	
          
            Agente
          

        
        	
          
            Vía de exposición
          

        
      

      
        	
          
            Fármacos
          

          
            ·
                      
            Antitérmicos
          

          
            ·
                      
            Psicofármacos
          

          
            ·
                      
            Anticatarrales y antitusivos
          

          
            ·
                      
            Intoxicaciones polimedicamentosas
          

        
        	
          
            Oral
          

          
            Tópico
          

          
            Inhalación
          

        
      

      
        	
          
            Productos del hogar
          

        
        	
          
            Oral
          

        
      

      
        	
          
            Monóxido de carbono
          

        
        	
          
            Inhalación
          

        
      

      
        	
          
            Drogas ilegales
          

        
        	
          
            Oral
          

          
            Inhalación
          

          
            Tópico 
          

        
      

      
        	
          
            Alcohol
          

        
        	
          
            Oral
          

        
      

      
        	
          
            Productos de uso agrícola/industrial
          

        
        	
          
            Oral
          

          
            Inhalación
          

          
            Tópico 
          

        
      

    

    
      
    

    
      Según datos de CIATOX, las intoxicaciones según el tipo de agente por su uso, los 4 principales son: 49,2% plaguicidas, 16,6% medicamentos de uso humano, 10,1% productos de uso domésticos y 7,0% productos de uso industrial.(4)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Existen 3 factores principales que son: Huésped a medida que el paciente crece la oralidad del niño es un riesgo a partir de los 9 meses de edad, a partir de los 2 a los 6 años la conducta exploratoria juega un rol importante puesto que generalmente el contacto con las sustancias toxicas son de tipo doméstico, En cuanto a la adolescencia se debe tener en cuenta cambios de conducta de este grupo etario principalmente depresión y consumo de sustancias ilícitas.
    

    
      En cuanto al agente los factores de riesgo varían como en   el mal manejo de las sustancias toxicas en envases, la administración inadecuada de los medicamentos por parte del personal de salud o cuidador y el uso sin supervisión e indiscriminado de la herbolaria. 
    

    
      Por el medio ambiente existen algunos factores de riesgo como; la contaminación ambiental, viviendas pequeñas y poco ventiladas, construidas con materiales de riesgo, habitar en zonas endémicas de animales con ponzoña y descuido por parte de los cuidadores.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico clínico 
    

    
      Debido a que la atención primaria de salud muchas veces se carece de los insumos necesarios e incluso exámenes complementarios el diagnóstico clínico es fundamental para un correcto manejo y derivación del caso de ser necesario.
    

    
      Cuando se atienda a un paciente pediátrico por una intoxicación aguda lo podremos encontrar asintomático, con síntomas cardiovasculares o con clínica neurológica. Debido a la variabilidad clínica es importante seguir pasos sistemáticos en la asistencia médica de todo paciente con sospecha o intoxicación aguda confirmada para que nada se nos pase por alto y evitar complicaciones.(6)
    

    
      Se debe realizar una anamnesis detallada identificando antecedentes personales: antecedentes psi¬quiátricos, hábitos tóxicos, acceso a tóxicos, el tóxico causante si este es conocido o no, la dosis total ingerida que se debe calcular la cantidad máxima del tóxico que ha podido tomar el niño en función de su peso (mg de sustancia/kg del peso del niño), la probabilidad de varios tóxicos, la hora de la ingesta y una exploración clínica completa dirigida a orientar el síndrome tóxico. 
    

    
      En cuanto a la exploración física la misma deberá ser precisa y ordenada. Se deben tomar las constantes vitales: peso, tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y saturación de oxígeno. Se prestará especial atención a los signos relacionados con el sistema nervioso central (nivel de conciencia y tamaño de las pupilas), aparato circulatorio (frecuencia cardiaca, alteración de la tensión arterial, arritmias).(5)
    

    
      
    

    
      Síndrome tóxico
    

    
      Para facilitar la orientación diagnostica de la etiología de la intoxicación y el tratamiento adecuado se ha agrupado los diferentes signos y síntomas en una agrupación sindrómica.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Síndrome tóxico
          

        
        	
          
            Manifestaciones clínicas
          

        
        	
          
            Causas
          

        
      

      
        	
          
            Colinérgico
          

        
        	
          
            Muscarínico: bradicardia, miosis sialorrea, rinorrea, dificultad
          

          
            respiratoria, vómitos, diarrea,
          

          
            fasciculaciones musculares, alteraciones neurológicas.
          

        
        	
          
            Organofosforados, carbamatos, pilocarpina, neostigmina, piridostigmina, fisostigmina, colinomométicos.
          

        
      

      
        	
          
            Nicotínico: miosis, taquicardia, debilidad, temblor, fasciculaciones musculares, crisis convulsivas, somnolencia.
          

        
      

      
        	
          
            Opiáceo
          

        
        	
          
            Miosis, hipotensión,bradicardia somnoliencia,deprescion respiratoria, hipotermia anhidrosis
          

        
        	
          
            Opioides heroína
          

        
      

      
        	
          
            Anticolinérgico o Atropínico
          

        
        	
          
            Taquicardia, midriasis, hipertermia, rubicundez, piel seca, distensión abdominal, retención urinaria, alucinaciones, agitación hipertensión, visión borrosa, agitación, convulsiones, coma.
          

        
        	
          
            Atropina, escopolamina,
          

          
            glicopirrolato,
          

          
            benzotropina,
          

          
            antihistamínicos de
          

          
            primera generación,
          

          
            neurolépticos,
          

          
            antisicótico,
          

          
            antidepresivos tricíclicos.
          

        
      

      
        	
          
            Serotoninérgico
          

        
        	
          
            Midriasis, taquicardia agitación, delirio, hipertermia, mioclonia/distonia y diaforesis
          

        
        	
          
            Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (
            ISRS
            ), Fentanilo, Tramadol, metoclopramida,triptanes dextrometorfano
          

          
            ondansetrón,
          

          
            metoclopramida,
          

          
            sibutramina, linezolid,
          

        
      

      
        	
          
            Simpaticomimético
          

        
        	
          
            Midriasis, hipertensión,taquicardia,excitación, hiperventilación,hipertermia, sudoración
          

        
        	
          
            Cocaina, Extasis o similares. Descongestivos orales y nasales.
          

        
      

      
        	
          
            Hipnótico sedante
          

        
        	
          
            Somnolencia, bradilalia, bradipsiquia,
          

          
            ataxia, bradicardia, bradipnea, miosis,
          

          
            hipotermia, hipotensión, depresión respiratoria, coma.
          

        
        	
          
            Benzodiacepinas, fenobarbital, alcohol, gamahidroxibutirato, anticonvulsivantes, antiarrítmicos, barbitúricos, bloqueadores de canales de calcio, carisoprodol, etomidato.
          

        
      

      
        	
          
            Alucinógeno
          

        
        	
          
            Hipertensión, Taquicardia,delirio. alucionaciones,pánico 
          

        
        	
          
            LSD,estramonio,setas
          

        
      

      
        	
          
            Abstinencia Alcoholica
          

        
        	
          
            Midriasis, hipertensión, taquicardia ,taquipnea, agitación, temblor, alucionaciones
          

        
        	
          
            Abstención alcohol
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Intoxicaciones. Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Exámenes complementarios 
    

    
      Su uso está determinado por la disponibilidad en la unidad operativa, además la mayoría de los niños que han estado en contactado con un tóxico no necesitan pruebas complementarias, incluso en ocasiones estas pueden retrasar las medidas de descontaminación.
    

    
      
    

    
      Glucemia 
    

    
    
    
      
        	
          
            Se debe realizar una determinación de la glucemia capilar en los niños que tengan decaimiento o disminución del nivel de conciencia
          

        
        	
          
            E- II
          

          
            R-B
          

          
            (Ortiz Rios, 2020)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Electrocardiograma 
    

    
    
    
      
        	
          
            Se recomienda el electrocardiograma de 12 derivaciones y estaría indicado en todo paciente sintomático o expuesto a agentes potencialmente cardiotóxicos. Valorar especialmente la duración del QRS y el intervalo QTc.
          

        
        	
          
            E-II
          

          
            R-B
          

          
            (Ortiz Rios, 2020)
          

        
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Análisis toxicológicos 
    

    
    
    
      
        	
          
            En pacientes con una historia dudosa o si la intoxicación ha sido intencional, si la determinación general de tóxicos en orina, que se debe interpretar con cautela en función del posible consumo crónico y fenómeno de tolerancia. No se debe esperar a tener el resultado para iniciar el tratamiento.
          

        
        	
          
            E-II
          

          
            R-B
          

          
            (Pineda Magaña, 2015)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Radiografía de tórax 
    

    
    
    
      
        	
          
            Útil en intoxicaciones por gases y vapores irritantes, si hay síntomas de insuficiencia respiratoria o si se sospechan complicaciones como broncoaspiración.
          

        
        	
          
            E- IVa
          

          
            R-D
          

          
            (Pineda Magaña, 2015)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      Medidas generales 
    

    
    
    
      
        	
          
            Se debe centrar en el control de las funciones vitales para tratar precozmente las complicaciones que puedan aparecer y a las medidas para minimizar la presencia del tóxico en el organismo una vez ingerido
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Para una actuación sistematizada se sugiere:
          

          
            ·
                      Atención inicial común a todo paciente intoxicado.
          

          
            ·
                      Orientación del síndrome tóxico según la sustancia causante.
          

          
            ·
                      Tratamiento general.
          

          
            ·
                      Tratamiento específico
          

        
        	
          
            E-II
          

          
            R-B
          

        
      

      
        	
          
            Evaluación de la vía aérea, ventilación, circulación, el estado neurológico y el estado de la piel (A, B, C, D y E como se identificaría en el soporte vital avanzado ATLS)
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

    

    
      
    

    
      Control de las funciones vitales
    

    
    
    
      
        	
          
            Control de la función respiratoria: verificar que la vía aérea está permeable, administrar oxigenoterapia si se precisa o ventilación con una cánula de guedel o ambú en casos más graves.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Control función circulatoria: tratamiento de la hipotensión, prevención del shock con soluciones intravenosas y manejar adecuadamente las arritmias si aparecen.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Control función renal: asegurar el nivel de hidratación del paciente  asegurar  una diuresis adecuada
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

    

    
      
    

    
      Medidas para disminuir la absorción del tóxico
    

    
    
    
      
        	
          
            Digestiva:
          

          
            Provocación del vómito: actualmente está en desuso ya que sólo es útil en los primeros 60 minutos y se realiza con jarabe de Ipecacuana, además está contraindicado en intoxicaciones por cáusticos.
          

          
             
          

        
        	
          
            E-II
          

          
             R-B
          

        
      

      
        	
          
            Aspirado-lavado gástrico: Se debe realizar de manera hospitalaria, pero debemos hacerlo en Atención Primaria si el traslado se va a demorar. Está indicado si el tiempo transcurrido es menor de 1 hora o hasta 12 horas en fármacos que retrasen el vaciamiento gástrico)
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Administración de carbón activado: la administración de carbón activado es eficaz en casi todos los fármacos salvo con hierro, litio, potasio, alcoholes, hidrocarburos y organofosforados. Se administra por vía oral o por sonda nasogástrica, esta se disolverá 50gr de carbón activado el 200ml de solución para su administración   tras haber vaciado el estómago. Aunque no hay una única dosis correcta de carbón activado, la dosis habitual por vía oral o sonda nasogástrica es: – 0,5-1 g/kg para menores de 1 año (máx. 10-25 g). – 0,5-1 g/kg en niños entre 1 y 14 años (máx. 25-50 g). – 25-100 g en adolescentes y adultos en 2 o 3 ocasiones. Está contraindicado en la ingesta de cáusticos, bajo nivel de consciencia por el riesgo de aspiración y si sospechamos una obstrucción intestinal.
          

        
      

      
        	
          
            Respiratoria: Se debe administrar  oxigenoterapia a alto flujo, con medicación broncodilatadora si existe broncoespasmo asociado a la ingesta de los tóxicos.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Cutánea: retirar la ropa y lavar la piel con agua y jabón durante 15 minutos.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Medidas para aumentar la eliminación del tóxico. Las más frecuentes se estimula que el paciente realice una diuresis  forzada o alcalina  se realiza a nivel hospitalario
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

    

    
      Tratamiento específico y consideraciones particulares
    

    
    
    
      
        	
          
            Antidepresivos tricíclicos: Este fármaco retrasa el vaciado gástrico por lo cual el lavado gástrico y carbón activado son útiles hasta 12 horas después de la exposición al toxico, se debe realizar un electrocardiograma. La anchura del QRS indica la gravedad de la intoxicación: si el QRS>0,1 msg aumenta el riesgo de convulsiones y si es mayor de 0,16 msg, de arritmias ventriculares malignas. Si el QRS se ensancha podemos administrar Bicarbonato 1 mEq/kg como alcalinizante. Y referir al siguiente nivel de atención.
          

        
        	
          
            E-II
          

          
             R-B
          

        
      

      
        	
          
            Alcohol: Hay que vigilar la hipovolemia, la hipotermia y la por el efecto hipoglucemiante del alcohol; si se precisara, usaremos dextrosa al 5% alternando con solución salina si no hay contraindicación, precedida de 100 mg de vitamina B1 IM.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Antagonistas del Calcio: según el medicamento puede haber predominio de manifestaciones cardíacas. Debemos tratar precozmente la hipotensión reponiendo la volemia con cristaloides y la bradicardia con Atropina, 1 mg iv en bolo; si la intoxicación es grave, no suele responder adecuadamente a la Atropina por lo que debemos usar Adrenalinaa dosis elevada (3 mg en 250ml de dextrosa 5% a 50 ml/h) y plantearnos la posibilidad de marcapasos.
          

        
      

      
        	
          
            Anticolinérgicos: Se debe realizar lavado gástrico y administración de carbón activado.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Antiepilépticos: Al producir depresión del sistema nervioso central su tratamiento precisa atención hospitalaria además los pacientes necesitan monitorización constante puesto que hay alteraciones metabólicas y de la función hepática, pancreática y hematológica.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Antipsicóticos: la morbimortalidad es baja. Producen sedación, discinesias y taquicardia si hay distonía, administraremos Biperideno 2,5-5 mg en bolo IV.
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Benzodiacepinas: Administrar Flumazenilo 0,2 mg IV; repetir dosis de 0,3mg a los 30 segundos y posteriormente 0,5mg cada 30segundos ante un máximo de 3mg
          

          
             
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Betabloqueantes: Sueroterapia IV si se produce hipotensión bradicardia y shock. Su antídoto es el Glucagón, de manejo en el Hospital a dosis de 3mg en 1 min que se puede aumentar a 5mg en bolo.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Digoxina: Si presenta bradicardia o el bloqueo AV completo, administrar atropina y pensar en la posible necesidad de un marcapasos. Su antídoto son los anticuerpos Fab (neutralizadores)
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Ibuprofeno: Requieren hidratación, lavado gástrico  y administración de carbón activado en las 2 primeras horas
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            Monóxido de Carbono: es difícil de detectar al no tener olor ni ser irritante, por lo que debemos sospecharlo ante pacientes que presenten un cuadro de alteración de nivel de conciencia, en lugares cerrados. Debemos retirar al paciente del ambiente y administrar oxigenoterapia al 100%.
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Opiáceos. El lavado gástrico y el carbón activado son útiles hasta 6 horas después, además se administra Naloxona 0,8 mg en bolo repitiendo cada 2 minutos hasta conseguir la respuesta o llegar a 10 mg, si la intoxicación es por opiáceos de vida media larga, administraremos Naloxona a dosis de 0,1 mg/ kg en perfusión.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Organofosforados: Sospechar en el sector rural y adolescentes que presenten sintomatología colinérgica. Se administrará Atropina, 1 mg IV en bolo y repetir cada 5 minutos hasta que aparezcan signos de atropinación. Manejo hospitalario.
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Paracetamol: Debemos estar especialmente en alerta debido a que puede ser una ingestión accidental o mala dosificación. El carbón y el lavado son útiles en las primeras 4 horas. La administración N-acetilcisteína debe ser lo más precoz posible en perfusión, durante 21 horas.
          

        
        	
          
            E-Ia
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Salicilatos: El carbón y el lavado son útiles hasta las primeras 24 horas. Se debe prevenir la deshidratación mediante la fluidoterapia y posteriormente vigilar la aparición de tetania.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

    

    
      (Ortiz Rios, 2020) ( Morillo Vázquez, 2019) (Sánchez Crespo & Canals Aracil, 2017)
    

    
      
    

    
      Ante dudas en el tratamiento el Ecuador cuenta con el centro de información y asesoramiento toxicológico CIATOX este brinda asesoría con de profesionales del área de toxicología y química que guían al profesional de la salud primaria ante una intoxicación. 
    

    
      
    

    
      Criterios de derivación 
    

    
      Debemos derivar a los pacientes al siguiente nivel de atención en los siguientes casos.
    

    
    
    
      
        	
          
            Necesidad de observación prolongada. Valorar el tipo de sustancia y vía de administración.
          

        
        	
          
            E-Ib
          

          
            R-A
          

        
      

      
        	
          
            Antídotos no disponibles en el centro de salud.
          

        
        	
          
            E-II
          

          
            R-B
          

        
      

      
        	
          
            Necesidad de pruebas complementarias no disponibles desde la atención primaria.
          

        
        	
          
            E- IVa
          

          
            R-C
          

        
      

      
        	
          
            Intoxicación con sospecha de gesto o intento autolítico que requiere valoración por parte de psiquiatría.
          

        
        	
          
            E-II
          

          
            R-B
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      Definición
    

    
      La anafilaxia se deriva de las palabras griegas 'ana' (contra) y 'phylaxis' (protección). (1) La anafilaxia es una reacción grave de hipersensibilidad sistémica o multiorgánica, de instauración rápida y potencialmente mortal por lo que constituye una emergencia clínica. (2–4) De existir una segunda reacción anafiláctica dentro de las 12 horas posteriores a la resolución del cuadro inicial y sin una nueva exposición a alérgenos, se denomina anafilaxia bifásica. (5) Y si, la reacción anafiláctica dura desde horas hasta varios días sin que se resuelvan los síntomas, se denomina anafilaxia prolongada. (5) Se debe evitar usar términos como shock anafiláctico ya que la ausencia de hipotensión no descarta el diagnóstico de anafilaxia. El uso del término “anafilactoide” debe abandonarse.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Varios estudios sugieren que ha habido un aumento en la incidencia de anafilaxia, aunque es difícil establecer su verdadero valor. (1)(6) Según publicaciones recientes, la incidencia estimada de anafilaxia se encuentra entre 50-112 casos por 100.000 personas-año, mientras que la prevalencia estimada es del 0,3-5,1% (6). La prevalencia global de anafilaxia se ha estimado entre 0,5-2% (7) con un aumento en los ingresos hospitalarios por anafilaxia, sobre todo en niños menores de 3-4 años, adolescentes y adultos jóvenes.(3)
    

    
      La mortalidad es poco frecuente, aunque dadas las dificultades en su reconocimiento es posible que exista un infradiagnóstico y que este incida principalmente en adolescentes y adultos jóvenes, sobre todo cuando la causa es alimentaria. (3)
    

    
      Los niños de 0 a 4 años tienen mayor riesgo de hospitalización debido a la anafilaxia, siendo la principal causa la alergia alimentaria. (5) Los factores de riesgo que se han asociado con anafilaxia fatal alimentaria son: retraso en la administración de epinefrina, asma, consumo de etanol, múltiples alergias, uso de drogas recreativas y postura erguida (debido al síndrome de ventrículo vacío mientras se encuentra en tránsito a urgencias). Otros factores de riesgo asociados con menor evidencia son: grupo étnico afroamericano y otras poblaciones migrantes, ejercicio y ciertas comorbilidades (deterioro de visión o audición, enfermedad neurológica o psiquiátrica). (4) 
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      Figura 1. 
      Factores de Riesgo y cofactores de anafilaxia
    

    
      Fuente: 
      Sienra-Monje JJL y cols.
    

    
      Etiología
    

    
      La anafilaxia es multifactorial y su etiología varía de acuerdo a la región, grupo étnico, etario, manejo y preparación de los alimentos y la dieta.(8)
    

    
      Los principales desencadenantes de anafilaxia en población pediátrica son los alimentos; en los adultos, los medicamentos y venenos de insectos. Si tras la realización de exámenes complementarios y obtención de una historia clínica completa no se logra determinar la causa; se clasifica como idiopática. (4)
    

    
      
    

    
      Causas 
    

    
      Alimentos 
    

    
      La alergia alimentaria es la causa más común de anafilaxia. Los alimentos más comunes que causan anafilaxia son la leche de vaca (bebés), maní (niños) y nueces y mariscos (adultos jóvenes). Existen reportes sobre anafilaxia retardada que ocurre varias horas después de ingerir carne roja de mamíferos, causada por anticuerpos IgE contra la estructura de carbohidratos galactosa-alfa-1,3-galactosa. Esta reacción se ha relacionado con la sensibilización por múltiples picaduras de garrapatas. (5)
    

    
      
    

    
      Medicamentos
    

    
      Constituyen la segunda causa más común de anafilaxia; de ellos, los más frecuentes son los antibióticos betalactámicos, seguidos de los antiinflamatorios no esteroides (AINE). No se debe confundir con las reacciones a la vancomicina, (síndrome del hombre rojo) ya que esta, puede simular una anafilaxia. Así como la reacción a los medios de contraste que, también son causadas por la activación directa de los mastocitos y/o la activación de las cascadas de coagulación/complemento. Se recomienda el uso de preparaciones de menor osmolalidad y premedicación con esteroides y antihistamínicos para minimizar su aparición. (5)
    

    
      En la anafilaxia perioperatoria pueden estar implicados múltiples agentes, incluidos antibióticos, bloqueadores neuromusculares, hemoderivados, clorhexidina y látex de caucho natural. La investigación clínica detallada puede dilucidar la causa de la anafilaxia perioperatoria. (5)
    

    
      
    

    
      Himenópteros 
    

    
      Otra causa importante de anafilaxia es la reacción de hipersensibilidad a las picaduras de insectos. Los insectos culpables incluyen himenópteros voladores (chaqueta amarilla, avispón, avispa, abeja) y hormigas rojas importadas. (5)
    

    
      
    

    
      Anafilaxia inducida por el ejercicio 
    

    
      Esta ocurre después de un esfuerzo físico y puede ser un diagnóstico difícil. Se cree que la activación directa de los mastocitos juega un papel en la EIA. Algunos EIA pueden estar relacionados con ciertos alimentos, particularmente el trigo. Se recomienda evitar el ejercicio en el período posprandial inmediato, hacer ejercicio con un compañero, reconocer rápidamente los síntomas anafilácticos y usar autoinyectores de epinefrina. (5)
    

    
      
    

    
      Idiopática 
    

    
      La anafilaxia idiopática es un diagnóstico de exclusión, aunque en niños es muy rara. 
    

    
      En la siguiente tabla se enlistan los desencadenantes de anafilaxia más frecuentes.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 1. Desencadenantes de anafilaxia
          

        
      

      
        	
          
            Alimentos
          

        
        	
          
            Leche (vaca, oveja y cabra) y huevo de gallina
          

        
      

      
        	
          
            Frutos secos: nuez, avellana, almendra, nuez de la India, pistache y nuez de castaña
          

        
      

      
        	
          
            Leguminosas: cacahuate, soya, frijol, lentejas y chícharo
          

        
      

      
        	
          
            Gramíneas y cereales: maíz, trigo, cebada, centeno, sorgo, arroz, avena y quínoa
          

        
      

      
        	
          
            Mariscos: crustáceos y moluscos
          

        
      

      
        	
          
            Pescados: blancos, semigrasos y azules
          

        
      

      
        	
          
            Carnes rojas: res, cerdo, cordero y gelatina (galactosa–alfa 1,3–galactosa «α-gal»)
          

        
      

      
        	
          
            Vegetales: jitomate, zanahoria, apio, cebolla, ajo, espárrago, etcétera
          

        
      

      
        	
          
            Semillas: cacao, girasol, chía, linaza y sésamo
          

        
      

      
        	
          
            Frutas: manzana, kiwi, melocotón, melón, aguacate, papaya, plátano, durazno, etcétera
          

        
      

      
        	
          
            Insectos
          

        
        	
          
            Himenópteros: ápidos, véspidos
          

        
      

      
        	
          
            Formícidos: hormiga de fuego
          

        
      

      
        	
          
            Dípteros: mosquitos
          

        
      

      
        	
          
            Simuliidae: moscas negras
          

        
      

      
        	
          
            Tabanidae: Tábanos
          

        
      

      
        	
          
            Ixodoideos: picadura de garrapata (Ixodes holocyclus y Amblyomma americanum) sensibilizan galactosa–alfa 1,3–galactosa «α-gal»
          

        
      

      
        	
          
            Medicamentos
          

        
        	
          
            Antibióticos: beta lactámicos y cefalosporinas. Otros: tetraciclinas, sulfonamidas, etcétera
          

        
      

      
        	
          
            AINEs: ácido acetilsalicílico, metamizol, ibuprofeno, diclofenaco, ketorolaco y naproxeno
          

        
      

      
        	
          
            Antineoplásicos: sales de platino, taxanos, asparaginasas, etopósido y antimetabolitos
          

        
      

      
        	
          
            Anestésicos locales y generales
          

        
      

      
        	
          
            Bloqueadores neuromusculares: suxametonio, atracurio, vecuronio y rocuronio
          

        
      

      
        	
          
            Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina (IECA)
          

        
      

      
        	
          
            Medios de contraste: iodados con gadolinio y fluoresceína
          

        
      

      
        	
          
            Agentes biológicos: anticuerpos monoclonales, hormonas, inmunoglobulinas y vacunas
          

        
      

      
        	
          
            Heparina: contaminada con sulfato de condroitina sobresulfatado
          

        
      

      
        	
          
            Esteroides: succinato sódico de metilprednisolona con lactosa bovina en alérgicos a la leche
          

        
      

      
        	
          
            Otros: inhibidores bomba de protones, protamina, opioides, anticonvulsivantes, carbetocina, etcétera
          

        
      

      
        	
          
            Látex
          

        
        	
          
            Látex del caucho natural: guantes, sondas, globos, chupones, trajes y preservativos
          

        
      

      
        	
          
            Alérgenos
          

        
        	
          
            Ácaros: ingestión de alimentos contaminados con ácaros
          

        
      

      
        	
          
            Animales: contacto o ingestión de epitelios de gato, perro, caballo y conejo
          

        
      

      
        	
          
            Pólenes: árboles, malezas y pastos
          

        
      

      
        	
          
            Hongos: Aspergillus, Alternaria, Rhizopus, etcétera
          

        
      

      
        	
          
            Antisépticos y fluidos
          

        
        	
          
            Clorhexidina: antiséptico y desinfectante
          

        
      

      
        	
          
            Hemoderivados
          

        
      

      
        	
          
            Soluciones coloides: dextrán, gelatinas y almidón
          

        
      

      
        	
          
            Fluido seminal humano
          

        
      

      
        	
          
            Inmunoterapia
          

        
        	
          
            Con alérgenos: subcutánea y sublingual
          

        
      

      
        	
          
            Alérgenos ocultos
          

        
        	
          
            Colorantes: rojo carmín (E120), amarillo-naranja (E160), amarillo 5 (tartrazina-E102)
          

        
      

      
        	
          
            Tintes: para el cabello y tatuajes
          

        
      

      
        	
          
            Excipientes: ovoalbúmina, lecitina de huevo, aceite de pescado, gelatina (bovina o porcina), caseína,
          

        
      

      
        	
          
            lisozima, lactoalbúmina, aceite de sésamo y lecitina de soya
          

        
      

      
        	
          
            Formulaciones: herbales y suplementos alimenticios
          

        
      

      
        	
          
            Anafilaxia recurrente
          

        
        	
          
            Mastocitosis y otros desórdenes clonales de mastocitos
          

        
      

      
        	
          
            Anisakis simplex: ingesta de pescados contaminados con el parásito
          

        
      

      
        	
          
            Otros helmintos asociados: Echinococcus, Taenia solium y especies de Ascaris
          

        
      

      
        	
          
            Inducida por el ejercicio (AIE)
          

        
        	
          
            AIE y dependiente de alimento (AIEDA): «síndrome LTP» (proteínas de transferencia de lípidos)
          

        
      

      
        	
          
            Anafilaxia inducida por ejercicio y dependiente de trigo (AIEDT) por omega-5-gliadina
          

        
      

      
        	
          
            Fuente: Sienra-Mong J. J., Navarrete-Rodríguez E. et al. 
            (4)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Tradicionalmente, la anafilaxia es una reacción inmunológica mediada por IgE que conduce a la liberación de mediadores de mastocitos y basófilos; sin embargo, la IgG (solo en modelos animales) y las reacciones inmunológicas mediadas por complejos inmunitarios / complemento también pueden causar anafilaxia. (5)
    

    
      
    

    
      También se sabe que los mecanismos no inmunológicos, como la liberación directa de mediadores de mastocitos y basófilos o la activación del complemento, provocan reacciones anafilácticas. Estas reacciones sistémicas no mediadas por IgE o no inmunes se denominaban anteriormente reacciones anafilactoides. Sin embargo, la Organización Mundial de Alergias ha categorizado la anafilaxia como anafilaxia alérgica, cuando la reacción está mediada por mecanismos inmunes (ya sea de IgE, IgG o inmunocomplejo) y anafilaxia no alérgica, cuando la reacción no está mediada inmunológicamente, eliminando así el término anafilactoide.(9) Tanto el mecanismo mediado por IgE como el no mediado por IgE liberan factor activador de plaquetas, mientras que solo el mecanismo dependiente de IgE libera histamina. Independientemente de la patogenia, los síntomas de la anafilaxia son idénticos. (3–5)
    

    
      
    

    
      Las siguientes imágenes resumen los mecanismos y vías de anafilaxia asociada a sus desencadenantes, respuesta y posibilidad de desensibilización.
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      Figura 2. 
      Fisiopatología de la anafilaxia
    

    
      Fuente: 
      Sienra-Monje JJL y cols.
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      Figura 3.
       Vías de la anafilaxia
    

    
      Fuente: 
      Sienra-Monje JJL y cols.
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los hallazgos clínicos más comunes en la anafilaxia involucran la piel/mucosas (62% -90%), seguidos de síntomas respiratorios (45% -70%) y gastrointestinales (25% -45%). (3–6,9–12) La urticaria, el prurito y el angioedema se encuentran entre las presentaciones cutáneas/mucosas más frecuentes de la anafilaxia. El angioedema puede afectar párpados, conjuntiva, labios, lengua, úvula y mucosa oral faríngea. En algunos casos, el prurito puede verse solo sin evidencia de urticaria o urticaria en el examen físico. (3,12,13)
    

    
      La obstrucción de las vías respiratorias superiores, sibilancias y/o hipoxia se observan con frecuencia y pueden poner en peligro la vida. También se observan con frecuencia dolor abdominal, náuseas, vómitos y/o diarrea. En particular, el 10% de los pacientes pueden presentar un shock severo e inmediato sin afectación cutánea, lo que dificulta el diagnóstico de anafilaxia. (5) Las características clínicas de la anafilaxia se resumen en la Tabla 2.
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 2. Signos y síntomas asociados a anafilaxia
          

        
      

      
        	
          
            • Síntomas mucocutáneos: urticaria, prurito, eritema, angioedema, edema periocular o inflamación conjuntival
          

        
      

      
        	
          
            • Síntomas respiratorios: rinorrea, estornudos, congestión nasal, disfonía, ronquera, afonía, sensación de cierre faríngeo o asfixia, estridor, dificultad respiratoria, sibilancias, disnea, tos, opresión torácica, cianosis, paro respiratorio
          

        
      

      
        	
          
            • Síntomas gastrointestinales: náusea, vómito, diarrea, disfagia, pirosis, dolor abdominal intenso tipo cólico
          

        
      

      
        	
          
            • Síntomas y signos cardiovasculares: taquicardia, bradicardia, dolor torácico, colapso, síncope, mareo, arritmias cardiacas, mala perfusión periférica e hipotensión. En casos graves pueden iniciar con choque anafiláctico
          

        
      

      
        	
          
            • Síntomas neurológicos: hipotonía, decaimiento, ansiedad, confusión, sensación de muerte inminente, mareo, pérdida de la conciencia
          

        
      

      
        	
          
            Fuente: Sienra-Mong J. J., Navarrete-Rodríguez E. et al. 
            (4)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de anafilaxia a menudo es un desafío y se pasa por alto, lo que compromete el bienestar de los pacientes. (5) Este es eminentemente clínico (3) por lo que el realizar una historia clínica completa es esencial para la tener la sospecha diagnóstica y por lo tanto una actuación rápida, aunque puede tratarse de un primer episodio y no referir antecedentes alérgicos. (3,4) 
    

    
      
    

    
      Los criterios diagnósticos se detallan en la tabla 3.
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 3. Criterios clínicos para el diagnóstico de anafilaxia
          

        
      

      
        	
          
            La anafilaxia es muy probable cuando se cumple uno de los tres criterios siguientes:
          

        
      

      
        	
          
            1. Inicio agudo (minutos o horas) de un síndrome que afecta a la piel y/o mucosas (urticaria generalizada, prurito o flushing (sofoco), edema de labios, úvula o lengua), y al menos uno de los siguientes: 
          

          
            ·
                       
            Compromiso respiratorio (disnea, sibilancias, estridor, disminución del PEF, hipoxemia) 
          

          
            ·
                       
            Disminución de la presión arterial o síntomas asociados de disfunción orgánica (síncope, hipotonía, incontinencia) 
          

        
      

      
        	
          
            2. Dos o más de los siguientes signos que aparecen rápidamente (minutos o algunas horas) tras la exposición a un alérgeno  potencial para el niño: 
          

          
            ·
                       
            Afectación de piel y/o mucosas 
          

          
            ·
                       
            Compromiso respiratorio 
          

          
            ·
                       
            Disminución de la presión arterial o síntomas asociados de disfunción orgánica 
          

          
            ·
                       
            Síntomas gastrointestinales persistentes
          

        
      

      
        	
          
            3. Disminución de la presión arterial tras la exposición a un alérgeno conocido (minutos o algunas horas): 
          

          
            ·
                       
            Lactantes: TAS < 70 mmHg 
          

          
            ·
                       
            Niños 1-10 años: TAS < 70 mmHg + (edad años × 2) 
          

          
            ·
                       
            Niños > 10 años: TAS < 90 mmHg o descenso del 30% sobre la basal 
          

          
            ·
                       
            Adultos: TAS inferior 90 mmHg o < 30% de la basal
          

        
      

      
        	
          
            Fuente: Juliá Benito et al. (3)
          

        
      

    

    
      
    

    
      Todas las guías y consensos concuerdan en que las pruebas de laboratorio no son útiles para el diagnóstico de anafilaxia en emergencias debido a que tardan varias horas en procesar sus resultados; por lo que, esto no debe demorar la administración de adrenalina intramuscular (3). 
    

    
      Los niveles séricos de histamina disminuyen hasta el nivel basal dentro de una hora después del inicio de la anafilaxia y es poco probable que sean útiles (5) sin embargo, podremos medir la triptasa sérica, que es un mediador preformado que se encuentra principalmente en los mastocitos y en menor cantidad en los basófilos. Los niveles de triptasa sérica se elevan aproximadamente 90 minutos después del inicio de síntomas, permaneciendo elevados hasta tres horas; por lo tanto, es recomendable la extracción de un mínimo de tres muestras seriadas para conseguir una mayor sensibilidad y especificidad. (3,4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Una pronta respuesta ante un evento de anafilaxia con la administración de epinefrina y fluidos, así como de la resucitación es clave en el manejo inmediato. Posterior a  una estabilización los pacientes deberán ser observados por al menos 24 horas para determinar si persiste la anafilaxia o existe una respuesta bifásica. (14) Un reconocimiento oportuno de los síntomas del evento así como una precoz aplicación de epinefrina son ampliamente recomendados ya que la demora en la administración de esta incrementa el riesgo de hospitalización y muerte. (5)
    

    
      
    

    
      Epinefrina al 0.01mg/kg con una dosis máxima de 0.5mg como monodosis es la droga de primera línea para el tratamiento de la anafilaxia sin contraindicaciones absolutas para este y con efectos adversos comunes pero no preocupantes como temblores, palpitaciones, cefalea, mareos, palidez y ansiedad. Misma que puede ser administrada hasta 3 veces cada 5-15 minutos si no existe respuesta clínica. (3) El tratamiento con esta droga está indicado aún en pacientes con historia previa de reacciones anafilácticas aun sin cumplirse estrictamente los criterios diagnósticos por su alto riesgo. (3) Su administración debe ser intramuscular en medio del muslo o, de contarse previamente con un acceso vascular, de forma intravenosa; la administración subcutánea no se recomienda por su pobre circulación en la anafilaxia. (5)
    

    
      
    

    
      Luego de la administración de epinefrina se deberá remover el alérgeno si la exposición continúa. La resucitación cardiopulmonar y la activación de los servicios de emergencia médica deberán iniciarse, los niños deberán ser colocados en una posición confortable, sentado o semi-incorporado de presentarse vómitos y/o dificultad respiratoria o decúbito lateral si hay pérdida de conciencia con respiración espontanea. (3) Evitando la posición en bipedestación por el riesgo de presentar el síndrome del ventrículo vacío y muerte súbita por falla en la recirculación. (4)
    

    
      Ha de priorizarse el traslado del paciente a urgencias por tanto se ha de disponer de un protocolo de acción para el manejo inicial de anafilaxia con profesionales ampliamente capacitados y actualizados en el tema y su tratamiento; la valoración será sistemática usando herramientas rápidas de evaluación inicial como el ABCDE o el triángulo de evaluación pediátrica.(3)
    

    
      
    

    
      La administración de oxígeno y el acceso venoso con reposición de fluidos se deben garantizar lo antes posible, el acceso intraóseo se considerará en caso de no contar con una vía endovenosa. (5)
    

    
      
    

    
      Es indispensable mantener una adecuada monitorización de signos vitales en particular su tensión arterial y saturación de oxígeno sin que esto signifique un retraso en la administración de medicación, fluidos y oxigenoterapia. (3)
    

    
      
    

    
      Los corticoides no son de primera elección pero se puede usar hidrocortisona intramuscular o intravenosa lenta en dosis de 10-15mg/kg cada seis horas con dosis máxima de 500mg, metilprednisolona a dosis de 1-2mg/kg cada seis horas máximo 100mg. (3)
    

    
      
    

    
      Los antihistamínicos son de segunda línea útiles para control del prurito, urticaria y angioedema con dosis de 0,15-0,30mg/kg máximo 5mg por dosis. (3)
    

    
      La administración de líquidos debe ser precoz en inestabilidad hemodinámica, siendo los cristaloides la elección para reposición volumétrica con dosis de 20ml/kg cada 5-10 minutos hasta normalizar su tensión arterial; el Glucagón útil cuando no responden a adrenalina o en niños con tratamiento previo a base de betabloqueantes.
    

    
      
    

    
      A continuación se presenta un algoritmo de manejo de anafilaxia: 
    

    
      
        [image: ]
      
       
    

    
      Figura 4. 
      Algortimo de actuación en anafilaxia en niños. 
    

    
      Fuente:
       Juliá Benito, et al. (3)
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      Introducción
    

    
      Los primeros años de vida de una persona determinan en gran medida su posterior desarrollo como ser humano a lo largo del ciclo vital. Gran parte de las desigualdades en salud y estatus socioeconómico que se observan en edades adultas y avanzadas tienen su origen en la infancia e incluso en la etapa prenatal. Los problemas nutricionales exhiben un comportamiento latente y en ascenso en nuestros días. En estas circunstancias las carencias nutricionales específicas constituyen un ejemplo de gran significación, dentro de este grupo de enfermedades, a escala universal. Más de 30 micronutrientes son esenciales para la salud humana y para el adecuado crecimiento y desarrollo de los niños, todos son vitaminas y minerales disponibles en los alimentos.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La anemia es una afección en la cual el cuerpo no tiene suficientes glóbulos rojos sanos. Los glóbulos rojos le proporcionan el oxígeno a los tejidos corporales. Existen muchos tipos de anemia.
    

    
      La anemia ferropénica ocurre cuando el cuerpo no tiene suficiente cantidad hierro. El hierro ayuda a producir glóbulos rojos. La anemia por deficiencia de hierro es la forma más común de anemia.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La deficiencia de hierro es el trastorno hematológico más frecuente alrededor del mundo y afecta a 2000 millones de personas en especial en países en vías de desarrollo. En América Latina la deficiencia de hierro está presente en 10% a 30% de las mujeres en edad reproductiva, en 40% a 70% de las mujeres embarazadas y en 50% de los niños, de los cuales 48% son menores de dos años, 42% preescolares y 53% escolares. El signo más frecuente de deficiencia de hierro es la anemia que afecta a 77 millones de niños y mujeres en América Latina y el Caribe.(3)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      La anemia ferropénica puede deberse a:
    

    
      	
        Aumento de la utilización: gestación, lactancia, crecimiento corporal rápido en la infancia y adolescencia.
      

      	
        Pérdidas fisiológicas: menstruación
      

      	
        Pérdidas patológicas:
      

    

    
      Hemorragia digestiva.
       El sangrado digestivo crónico es la causa más frecuente en este grupo: hemorragias gástricas por medicamentos (AAS, AINES, corticoides asociados a AINES...), hernia hiatal, diverticulosis, hemorroides. En pacientes mayores de 60 años debe considerarse la posibilidad de neoplasia, sobre todo de colon y la angiodisplasia intestinal.
    

    
      	
        Genito-urinarias
      

      	
        Aparato respiratorio
      

      	
        Hemólisis intravascular
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Alteraciones en la absorción
    

    
      Dietas insuficientes: 
      Debe interrogarse siempre acerca de los hábitos dietéticos. El hierro presente en alimentos de origen vegetal como cereales y legumbres tiene baja biodisponibilidad (algunos alimentos como las lentejas tienen excesiva fama de riqueza en hierro). Incluso en carnes y pescados el contenido en Fe es relativamente bajo. En gestantes, niños, mujeres en edad fértil, la dieta puede ser un factor predisponente o causal de deficiencia de hierro. En mujeres posmenopáusicas y en el varón la dieta sería causa excepcional de ferropenia.
    

    
      
    

    
      Absorción defectuosa: 
      gastrectomías parciales o totales, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad celíaca (causa relativamente frecuente de anemia ferropénica); en algunos casos podría estar indicada la detección de anticuerpos antiendomisio y antigliadina para descartar una enfermedad celíaca no diagnosticada.(4)
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los síntomas
    

    
      Los síntomas más comunes de la anemia ferropénica son: cansancio, agotamiento, falta de aliento (disnea) y palpitaciones (latidos irregulares).
    

    
      Los síntomas menos comunes de la anemia ferropénica son: dolor de cabeza, zumbido de oídos (acúfeno) y alteración del sentido del gusto. Otro síntoma poco común es el deseo de comer sustancias no nutritivas, como hielo, papel o tierra (pica). Y otros síntomas incluyen el dolor de lengua y la dificultad para tragar (disfagia).
    

    
      La anemia ferropénica también puede causar cambios de aspecto. Los signos de una posible anemia ferropénica son: tez pálida, lengua demasiado lisa (glositis atrófica) y úlceras dolorosas en las esquinas de la boca (quelosis angular). También puede tener la uñas secas, frágiles o en forma de cuchara.
    

    
      Muchas personas con anemia ferropénica solo tienen algunos signos o síntomas de la enfermedad. La gravedad de los síntomas también puede depender de la rapidez con que progresa la anemia.
    

    
      
    

    
      Las causas
    

    
      La anemia ferropénica aparece cuando el organismo no tiene suficiente hierro.
    

    
      
    

    
      Las hemorragias estomacales e intestinales (tubo gastrointestinal) son una causa común de la anemia ferropénica. La causa de la hemorragia gastrointestinal puede deberse a varios factores. Algunos tipos de medicamentos pueden causar hemorragias en el estómago, al igual que las úlceras estomacales.
    

    
      
    

    
      En algunos casos poco frecuentes, la causa de la hemorragia estomacal puede ser un cáncer, normalmente de estómago o de colón. Por eso, su médico de familia será muy precavido al diagnosticar la causa de la anemia, y comprobará los posibles signos de cáncer.(5)
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Los síntomas de la ferropenia y de la anemia ferropénica pueden ser bastante inespecíficos e incluso inexistentes, por lo que ante la sospecha clínica o la detección de factores de riesgo es necesario solicitar exámenes complementarios para llegar al diagnóstico. La causa más frecuente de ferropenia, con o sin anemia, es una ingesta alimentaria insuficiente o incorrecta, lo que podemos sospechar realizando una encuesta dietética adecuada. Sin embargo, también debemos valorar según historia clínica o exploración física si existen datos que nos indiquen la posibilidad de una enfermedad orgánica subyacente responsable de la deficiencia de hierro, lo que implicaría la solicitud de pruebas complementarias orientadas según la sospecha diagnóstica.(6)
    

    
      
    

    
      Edad: 
      el déficit de hierro no suele aparecer en los niños hasta después de los 6 meses de vida o hasta que duplican su peso en el caso de los recién nacidos pretérmino. En el recién nacido, la presencia de anemia debe hacer pensar en una pérdida de sangre o en una hemólisis. Los lactantes presentan a las 6-8 semanas una anemia fisiológica, por lo que a esta edad se consideran normales cifras de Hb de 9- 10 g/dl.
    

    
      Sexo:
       debe tenerse en cuenta por la existencia de anemias ligadas al cromosoma X.
    

    
      Historia neonatal:
       la hiperbilirrubinemia en este período sugiere la presencia de una anemia hemolítica congénita. La prematuridad predispone al desarrollo precoz del déficit de hierro.
    

    
      Raza y etnia:
       las hemoglobinas S y C son más frecuentes en la raza negra, la beta- talasemia en la blanca y el rasgo alfa-talasémico en la raza blanca o amarilla. Entre judíos sefardíes, filipinos, griegos y kurdos es más frecuente la deficiencia de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.
    

    
      Evaluación de la dieta:
       puede ser útil para establecer una deficiencia de hierro (ingesta excesiva y precoz de leche de vaca), vitamina B12 (dieta vegetariana estricta) y ácido fólico (ingesta de leche de cabra). La historia de pica sugiere déficit de hierro.
    

    
      Ingesta de fármacos: 
      algunos fármacos como los antibióticos, antiinflamatorios y anticomiciales pueden causar hemólisis o supresión de la médula ósea.
    

    
      Infección: 
      las infecciones pueden causar anemias hemolíticas (virus de Epstein Barr, citomegalovirus, Mycoplasma pneumoniae) o secundarias a afectación de la médula ósea (virus de la hepatitis, parvovirus). En niños de 6-24 meses de edad, las infecciones son una causa común de anemia por déficit de hierro. La asociación de anemia con infecciones severas se conoce desde hace tiempo, pero en los últimos años se ha aclarado también la participación de las infecciones leves y comunes en la génesis de la anemia. La prevalencia de anemia es elevada en lactantes sanos que han sufrido tres o más procesos infecciosos en los últimos 3 meses.(6)
    

    
      
    

    
      La deficiencia de hierro durante el desarrollo y la mielinización a nivel cerebral
    

    
      La deficiencia de hierro, afecta la formación de la mielina en las neuronas cerebrales. No está claro aún, si la activación de estos mecanismos está restringida a los dos o tres primeros años de edad, cuando la vulnerabilidad del cerebro está acentuada. En animales de experimentación, la deficiencia de hierro tiene efectos directos en la formación de mielina, inclusive en una disminución de los lípidos y proteínas que la conforman.
    

    
      Se ha encontrado evidencia reciente en humanos, monos y roedores acerca de que la deficiencia de hierro en su dieta, producía alteraciones en la morfología, neuroquímica y bioenergía. Los hallazgos en infantes consistieron en un proceso de mielinización alterado y trastornos a nivel de la función de las monoaminas. En los primates se encontró un efecto significativo en el neurodesarrollo cerebral. En ratas sometidas a dietas con déficit de hierro se aprecia una disminución general del volumen de mielina, así como en la composición de proteínas y fosfolípidos. Estas alteraciones persisten hasta la edad adulta del animal, inclusive después de suplementar y corregir la deficiencia de hierro en las mismas3 5 . Estos datos indican que el tiempo en que se presenta la deficiencia de hierro durante el desarrollo temprano del cerebro, en estas especies, es más importante que tener concentraciones normales de hierro en el cerebro adulto.(3)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Cuatro opciones complementarias: etiológico, dietético, farmacológico y sustitutivo, en el que la ferroterapia oral a dosis de 3-5 mg/kg/d de Fe elemental ocupa un papel primordial.(7)
    

    
      
    

    
      Etiológico
    

    
      Supresión del factor casual conocido o sospechado siempre que sea posible: corrección de los errores nutricionales, eliminación de la lesión anatómica sangrante, etc. En ocasiones, no conseguiremos corregir el déficit si no tratamos inicialmente la causa.
    

    
      
    

    
      Dietético
    

    
      En cualquier caso, y especialmente si la etiología es nutricional, debe aumentarse el aporte de Fe dietético, fundamentalmente a través del incremento de alimentos de origen animal ricos en Fe. Una dieta rica en Fe consistirá en la ingesta de carne, pescado y/o huevos 1-2 veces al día, el consumo de cereales fortificados en Fe con el desayuno y/o merienda, la toma preferente de frutos cítricos como postre y el condimento con limón, así como limitada a 500 ml de productos lácteos, exenta en café y té, y evitando el exceso de leguminosas y verduras que dificulten la absorción de Fe. En los casos de hipersensibilidad a la proteína de la LV, esta debe suprimirse o sustituirse por una fórmula apropiada.
    

    
      
    

    
      Farmacológico 
    

    
      De elección la vía oral. Las sales ferrosas (gluconato, succinato, fumarato y, especialmente, sulfato) se absorben mejor y son más baratas. Salvo situaciones específicas, no se consigue ningún beneficio adicional significativo de administrarlo junto a otros hematínicos (fólico, B12) o zinc, pero sí puede ser recomendable administrarlo con vitamina C (aunque aumenta el coste) o zumos de frutas ricos en ella. La dosis diaria recomendada de Fe elemental (equivalente al 20% del sulfato ferroso) es de 3-5 mg/kg/d, según gravedad, tolerancia y respuesta, dividida en 1-3 tomas. Los efectos secundarios gastrointestinales (pigmentación gingival o dental, anorexia, náuseas, vómitos, gastritis, epigastralgia, heces oscuras, estreñimiento o diarrea) son relativamente frecuentes. Aunque la administración en ayunas aumenta su absorción, los efectos adversos pueden hacer recomendable administrarlo durante las comidas. Las sales férricas se administran con alimentos y suelen tener mejor sabor; tener presente que por la posible presencia de ovoalbúmina o caseína en su composición pueden estar contraindicados en algunos pacientes alérgicos.
    

    
      El Fe parenteral, excepcional en Atención Primaria (AP), se reserva exclusivamente para casos de malabsorción-malnutrición severa, de intolerancia oral o de incumplimiento terapéutico, pues la respuesta al mismo no suele ser más rápida y presenta un mayor coste y una mayor toxicidad, a destacar el dolor intenso y la pigmentación permanente en la zona de administración intramuscular, y reacciones alérgicas, hipotensión, vómitos y dolor abdominal en la vía endovenosa, especialmente si la infusión es rápida. En el caso del hierro sacarosa, la dosis total calculada mediante la siguiente fórmula se reparte en dosis (0,15 mL = 3 mg/kg, diluido en infusión intravenosa lenta) cada 1-2 días: Fe (mg) = [peso (kg) x (Hb deseada [g/dL] – Hb inicial [g/dL])] x 2,4 + depósito de Fe (mg); depósito de Fe: Si < 35 kg = 15 mg/kg peso; si > 35 kg = 500 mg.
    

    
      
    

    
      Sustitutivo
    

    
      Solo en casos severos hospitalarios con signos de disfunción cardíaca o infección concomitante, mediante transfusión lenta de concentrado de hematíes (+/– furosemida) a dosis de 2-3 ml/kg.(7)
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      Definición
    

    
      La bronquiolitis es una infección que afecta a las vias respiratorias inferiores (bronquiolos), representa una de las principales causas de consulta y hospitalización en niños menores de 2 años. Caracterizada por un primer episodio de sibilancias, dificultad respiratoria, y precedido de un prodromo catarral, siendo la etiologia viral la más frecuente.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La bronquiolitis afecta predominantemente a lactactes y niños menores de 2 años, con mayor frecuencia en los meses de invierno. En Estado Unidos cerca de 800.000 niños requieren atención médica durante el primer año de vida por una infección causada por el virus sincitial respiratorio (VRS). Las hospitalizaciones por bronquiolitis ocurren entre el 2% y 3% de los niños menores de 12 meses, teniendo una mayor incidencia entre los dos y seis meses de edad. El principal agente etiológico identificado en los niños es el virus sincitial respiratorio (VRS) hasta en un 80% de los casos, seguido por otros virus como rinovirus, adenovirus, metapneumovirus, coronavirus, bocavirus humano y con menor frecuencia parainfluenza e influenza .   
    

    
      Fisiopatología.
    

    
      La bronquiolitis tiene lugar cuando los virus infectan las células epiteliales de los bronquiolos terminales, provocando un daño directo e inflamación en los bronquios y bronquiolos pequeños. Este proceso es mediado por la liberación de diferentes citoquinas, como la interleucina 6 (IL6), factor de necrosis tumoral α, quimiocinas, entre otros mediadores de la inmunidad celular, que regulan la respuesta local y son la primera respuesta a la infección. Tanto el edema, como la mucosidad excesiva con formación de tapones y el desprendimiento de células epiteliales generan la atelectasia y obstrucción de las vías respiratorias pequeñas, mediada en parte por la liberación de leucotrienos, prostaglandinas y óxido nítrico. Los cambios patológicos comienzan entre 18 y 24 horas después de la infección y puede ocasionar necrosis de las células bronquiolares, rotura de los cilios e infiltración linfocítica peribronquiolar. 
    

    
      Las reinfecciones, sobre todo por el virus sincitial respiratorio (VRS) son frecuentes debido a que la respuesta inmunitaria primaria es pobre e incompleta, pese a la presencia de títulos altos de anticuerpos neutralizantes.
    

    
      
        

        Cuadro Clínico
      
    

    
      La bronquiolitis es un síndrome clínico caracterizado por la presencia de dificultad respiratoria que se presenta con mayor frecuencia en niños menores de dos años, con presencia de fiebre (generalmente ≤38,3°C), tos, aumento de la frecuencia respiratoria, aleteo nasal, retracciones (intercostales, subcostales o supraclaviculares), sibilancias espiratorias, crepitaciones inspiratorias. Suele estar precedida por un cuadro de uno a tres días de síntomas del tracto respiratorio superior (como congestión nasal y rinorrea). La dificultad respiratoria, el aumento del trabajo y frecuencia respiratoria, así como la oxigenación pueden cambiar rápidamente con el llanto, la tos y la agitación. 
    

    
      
    

    
      La duración de la bronquiolitis depende de la edad, la gravedad de la enfermedad, los factores de riesgo (como prematuridad, enfermedad pulmonar crónica, entre otros) y el agente causal. La bronquiolitis suele ser una enfermedad autolimitada, con una recuperación en la mayoría de los niños que no requieren hospitalización de 28 días con una media entre 8 y 15 días. Sin embargo, el curso puede prolongarse en lactantes menores de seis meses y en aquellos con comorbilidades (como displasia broncopulmonar), quienes pueden verse gravemente afectados y pueden requerir ventilación asistida .
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstio de la bronquiolitis es principalemente clínico, basado en una anamnesis y examen físico completos. Aunque no existen criterios diagnósticos aceptados de manera universal existen criterios clínicos como los propuestos por McConnochie para definir la bronquiolitis, los cuales incluyen: 
    

    
      	
        Primer episodio agudo de sibilancias en un niño menor de 24 meses. 
      

      	
        Disnea espiratoria. 
      

      	
        Existencia de pródromos catarrales 
      

    

    
      
    

    
      Las radiografías de tórax y los estudios de laboratorio no son necesarios de manera rutinaria para hacer el diagnóstico de bronquiolitis. Sin embargo, pueden ser utilizados para evaluar la posibilidad de infección bacteriana secundaria, complicaciones u otras condiciones en el diagnóstico diferencial, principalmente en niños con enfermedad cardiopulmonar preexistente .
    

    
      Es importante establecer la gravedad del cuadro clínico utilizando escalas de forma objetiva, como por ejemplo la escala de Wood-Downes modificada, que se describe a continuación:
    

    
    
    
      
        	
          
             
          

        
        	
          
            0
          

        
        	
          
            1
          

        
        	
          
            2
          

        
      

      
        	
          
            Saturación de oxígeno
          

        
        	
          
            ≥ 95% en aire ambiente
          

        
        	
          
            95%-92% en aire ambiente
          

        
        	
          
            ≤ 92% en aire ambiente
          

        
      

      
        	
          
            Frecuencia respiratoria
          

        
        	
          
            < 50 rpm
          

        
        	
          
            50-60 rpm
          

        
        	
          
            > 60 rpm
          

        
      

      
        	
          
            Sibilancias espiratorias
          

        
        	
          
            Leves
          

        
        	
          
            Toda la espiración
          

        
        	
          
            Inspiratorias y espiratorias, Audibles sin estetoscopio
          

        
      

      
        	
          
            Musculatura accesoria
          

        
        	
          
            Ninguna, intercostal leve
          

        
        	
          
            Intercostal moderada y supraesternal
          

        
        	
          
            Intensa
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Elaborada por el autor.
    

    
      
    

    
      De igual manera es importante reconocer los datos o signos clínicos de alarma que indicarán que tipo de tratamiento y en qué lugar deberán ser atendidos de manera oportuna los pacientes con bronquiolitis. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Criterios de Hospitalización
    

    
    
    
      
        	
          
            Criterios de Hospitalización
          

        
      

      
        	
          
            ·
                      
            Apariencia tóxica, letargo, deshidratación, mala tolerancia a la vía oral.
          

          
            ·
                      
            Dificultad respiratoria de moderada a grave (aleteo nasal, retracciones intercostales, subcostales o supraesternales; frecuencia respiratoria> 70 respiraciones por minuto, disnea o cianosis).
          

          
            ·
                      
            Apnea.
          

          
            ·
                      
            Hipoxemia con una SpO 2 <95% al aire ambiente al nivel del mar.
          

          
            ·
                      
            Padres que no pueden cuidarlos en casa
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      elaborado por el autor.
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento se basa principalmente en medidas de soporte, sin necesidad de utilizar fármacos de forma rutinaria. Se debe clasificar a los pacientes de acuerdo a la severidad de la enfermedad. Los casos leves que representan la gran mayoría pueden ser tratados de manera ambulatoria . Sin embargo, algunos niños pueden progresar hacia formas graves, requiriendo tratamiento hospitalario. Por ello es necesario tener en cuenta los signos de alarma que indiquen la necesidad de atención inmediata.
    

    
      
    

    
      Tratamiento de soporte
    

    
      	
        Desobstrucción nasal:
         De forma suave, superficial, no traumática, mediante lavado y aspiración nasal con suero fisiológico. Se recomienda aspirar las secreciones respiratorias antes de cada toma, antes de cada tratamiento inhalado y cuando se observen signos de obstrucción de la vía respiratoria alta (ruidos de secreciones y aumento del esfuerzo para respirar). No se ha demostrado la utilidad de la humidificación en los pacientes con bronquiolitis aguda, por lo que no se recomienda su uso. 
      

      	
        Tratamiento postural:
         Elevación de la cabecera a 30°. 
      

      	
        Nutrición e hidratación:
         En los casos leves se puede indicar la ingesta oral de forma fraccionada, considerando únicamente para los casos graves la vía parenteral o enteral por sonda nasogástrica. Cuando la frecuencia respiratoria es mayor de 60 rpm acompañado de congestión nasal importante, el riesgo de aspiración aumenta, por lo que la alimentación por vía oral puede no ser segura, considerándose en estos casos la alimentación por sonda nasogástrica. La administración intravenosa de líquidos está indicada en los casos graves cuando no es posible conseguir una hidratación adecuada por otros medios. 
      

      	
        Oxigenoterapia:
         La corrección de la hipoxia es el principal objetivo del tratamiento, con la finalidad de disminuir el trabajo respiratorio y mantener saturaciones de oxígeno adecuadas. Se recomienda instaurar la oxigenoterapia cuando la SatO2 es < 92% (NICE, 2015), aunque la American Academy of Pediatrics (AAP) (2014) y la Canadian Paediatric Society (2014) la aconsejan cuando la SatO2 está por debajo del 90%, en niños sanos. La administración se recomienda hasta que los valores sean > 90-92%, haya disminuido el trabajo respiratorio y el lactante pueda alimentarse adecuadamente.
      

      	
        Ventilación con presión positiva (CPAP): 
        Representa una opción terapéutica en casos de fallo respiratorio inminente (signos de agotamiento, disminución de esfuerzo respiratorio, apnea, fracaso para mantener saturaciones adecuadas a pesar de oxigenoterapia convencional) . 
      

      	
        Fisioterapia respiratoria: 
        Se puede considerar en pacientes con enfermedades como atrofia muscular espinal, traqueomalacia grave que requieran, adicionalmente, un drenaje de las secreciones.
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico
    

    
      	
        A
        nalgésicos o antitérmicos: como manejo sintomático en caso de dolor o fiebre.
      

      	
        Broncodilatadores inhalados: no se sugiere de manera habitual el uso de broncodilatadores inhalados para el tratamiento del primer episodio de bronquiolitis en niños, sin embargo, se puede justificar una prueba única de broncodilatadores inhalados (salbutamol o epinefrina) para bebés y niños con bronquiolitis grave. 
      

      	
        Nebulización con solución salina hipertónica: no existe evidencia significativa de mejoría clínica con el uso rutinario de solución salina hipertónica nebulizada, sin embargo, podría ser utilizada como parte del manejo de soporte de la bronquiolitis.
      

      	
        Glucocorticoides: pese a ser de utilidad en numerosas enfermedades respiratorias, no son recomendados de forma rutinaria en el tratamiento del primer episodio de bronquiolitis. 
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Criterios de egreso hospitalario y mejoría clínica
    

    
      	
        Mantener frecuencias respiratorias: <60 respiraciones por minuto (<6 meses), <55 respiraciones por minuto (6 a 11 meses) y <45 respiraciones por minuto (≥12 meses).
      

      	
        Manejo adecuado de las secreciones y vía aérea del bebé mediante la aspiración. 
      

      	
        El paciente se encuentra estable mientras respira aire ambiente.
      

      	
        El paciente tiene una ingesta oral adecuada para prevenir la deshidratación. 
      

      	
        Contar con los recursos adecuados para el uso de cualquier terapia casera necesaria (como uso de broncodilatadores si el ensayo fue exitoso y se requiere continuar).
      

      	
        Los cuidadores se sienten capacitados para brindar atención en el hogar.
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      Definición
    

    
      La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una infección aguda del parénquima pulmonar que afecta a pacientes no hospitalizados y que se caracteriza por la aparición de fiebre y/o síntomas respiratorios, junto con la presencia de infiltrados pulmonares en la radiografía de tórax. (1)
    

    
      En 1994 la OMS, publicó una guía de NAC que basa el diagnóstico de neumonía en 5 parámetros clínicos: frecuencia respiratoria, retracción del tórax, cianosis, dificultad para alimentarse y ausencia de sibilancias. Esta guía está destinada a países con alta morbimortalidad por NAC, bajo nivel socioeconómico, difícil acceso a centros hospitalarios y a medicamentos. En la actualidad, en países desarrollados está aceptada la conveniencia y utilidad de la confirmación radiológica para establecer el diagnóstico.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      De acuerdo a la OMS la neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es la principal causa de muerte en niños menores de 5 años, se estima que la incidencia en este grupo de edad es de 0.29 episodios por niño y año en los países en desarrollo y 0.05 episodios por niño y año en los países desarrollados. Esto se traduce en 156 millones de episodios nuevos cada año de los cuales 151 millones son en países en desarrollo, como factores de riesgo vistos en estos países se encuentran: falta de lactancia materna exclusiva, desnutrición, bajo peso al nacer, condiciones de hacinamiento, contaminación y falta de inmunización. (2)
    

    
      De acuerdo al Instituto de estadísticas y censos Ecuador (INEC) en el año 2016 la principal causa de mortalidad en la niñez  fue dificultad respiratoria del recién nacido con el 12,59% seguido por neumonía por organismo no especificado con el 5,8% mientras que en el año 2019 la influenza y neumonía ocupan el tercer lugar con el 7,0% y hasta abril del 2020 continúa ocupando el tercer lugar con el 7,3% (3)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      El diagnóstico etiológico de la NAC en la infancia es complicado, sin embargo el parámetro que mejor predice la etiología es la edad. Los virus respiratorios, en especial el virus sincitial respiratorio y el rinovirus son los agentes etiológicos con mayor frecuencia en menores de 2 años de edad. Los agentes bacterianos, como el mycoplasma pneumoniae, es más común en niños de 5 años o más. S. pneumoniae es la bacteria más implicada en todos los grupos de edad. (4)
    

    
      En la siguiente tabla se describen los agentes etiológicos más frecuentes en función de la edad.
    

    
      
    

    
      Tabla 1.- 
      Etiología de la neumonía según diferentes grupos de edad
    

    
    
    
      
        	
          
            Etiología de la neumonía según diferentes grupos de edad.
          

        
      

      
        	
          
            Menor de 3 semanas
          

          
            	
              S. agalactiae
            

            	
              L. monocytogenes
            

            	
              Enterobacterias Gram (-)
            

            	
              CMV
            

          

        
        	
          
            3 semanas - 3 meses
          

          
            	
              C. trachomatis
            

            	
              Virus respiratorios
            

            	
              S. pneumoniae
            

            	
              S. aureus
            

          

        
      

      
        	
          
            3 meses - 4 años
          

          
            	
              Virus respiratorios
            

            	
              S. pneumoniae
            

            	
              
                Gérmenes menos frecuentes:
                

                S. pyogenes, H. infuenzae,
                

                M. pneumoniae, S. aureus
              
            

            	
              M. tuberculosis
            

          

        
        	
          
            5 años - 15 años
          

          
            	
              M. pneumoniae
            

            	
              S. pneumoniae
            

            	
              C. pneumoniae
            

            	
              M. tuberculosis
            

          

        
      

    

    
      Fuente:
       A. Méndez Echevarría, M.J. García Miguel*, F. Baquero Artigao*, F. del Castillo Martín*. Neumonía adquirida en la comunidad. Asociación Española de Pediatría.
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      La NAC ocurre como resultado de la invasión del tracto respiratorio inferior por un organismo patógeno. Entre los hallazgos clínicos presentes en los pacientes con neumonía se incluyen: fiebre, escalofríos, tos (productiva/no productiva), disnea, dolor pleurítico, taquipnea. En niños pequeños el dolor abdominal puede ser el único síntoma presente.
    

    
      
    

    
      Existen 2 formas clínicas de neumonía, si bien no existe algún dato patognomónico para poder diferenciarlas, pues en ambos tipos pueden aparecer cualquiera de los síntomas. Esta clasificación es aplicable en niños mayores y adolescentes. 
    

    
      	
        La neumonía bacteriana típica (p. ej.,  S. pneumoniae )se caracteriza por fiebre elevada con escalofríos, dolor pleurítico y/o abdominal. Habitualmente, existe tos, aunque puede ser leve. La auscultación pulmonar que inicialmente puede ser normal, posteriormente pondrá de manifiesto hipoventilación, crepitantes y/o un soplo tubárico. (5)
      

      	
        La neumonía atípica (M. pneumoniae, Ch. Pneumoniae, Legionella spp.) cursa generalmente de forma subaguda y sin afectación importante del estado general. La tos es el síntoma predominante y se suele acompañar de fiebre, mialgias, rinitis, faringitis y/o miringitis. No es frecuente el dolor en punta de costado, aunque puede existir dolor torácico generalizado en relación con los accesos repetidos de tos seca. Suele afectar más a niños mayores, en los que se observa con frecuencia una discrepancia entre la copiosa semiología respiratoria y la escasa afectación del estado general. (5)
      

    

    
      
    

    
      Tabla 2.- 
      Criterios de ingreso a hospitalización/ Criterios de ingreso a UCI  
    

    
    
    
      
        	
          
            CRITERIOS DE INGRESO A HOSPITALIZACIÓN
          

        
        	
          
            CRITERIOS DE INGRESO A UCI
          

        
      

      
        	
          
            Criterios Clínicos
          

        
        	
          
            Criterios radiológicos
          

        
        	
          
            Criterios clinicos y radiologicos
          

        
      

      
        	
          
            < 6- 12 meses
          

          
            Enfermedad de base
          

          
            Supervisión familiar inadecuada.
          

          
            Taquipnea moderada- grave
          

          
            Uso de musculatura accesoria (cualquier grado)
          

          
            Saturación < 92% mantenida en aire ambiente
          

          
            Deshidratación.
          

          
            Trastornos electrolíticos relevantes.
          

          
            Decaimiento - somnolencia
          

          
            Falta de respuesta al Tto empírico oral luego de 48h .   
          

        
        	
          
            Bronquiectasias.
          

          
            Afectación multifocal de características atípicas.
          

          
            Absceso pulmonar
          

          
            Neumatoceles
          

          
            Afectación pleural significativa.
          

          
            Patrón intersticial grave.
          

          
             
          

        
        	
          
            Agotamiento respiratorio
          

          
            Saturación de oxígeno <90% con uso de oxígeno más 
             FiO
            2 ≥
             0,5
          

          
            Hipercapnia progresiva ( 
            pCO
            2 ≥
             65-70, capilar o venosa)
          

          
            Afectación del nivel de conciencia. 
          

          
            Neumotórax
          

          
             
          

        
      

    

    
      Fuente:
       D. Moreno-Pérez, A. Andrés Martín, A. Tagarro García, A. Escribano Montaner, J. Figuerola Mulet, J.J. García Garcíaf, A. Moreno-Galdó, C. Rodrigo Gonzalo de Lliria, J. Saavedra Lozano. Neumonia adquirida en la comunidad. Sociedad Española de infectología pediátrica - Sociedad Española de pediatría. 
    

    
      
    

    
      Valoración de la gravedad
    

    
      La gravedad de la neumonía en niños se la puede clasificar en leve, moderada o grave. Los niños con NAC leve a moderada pueden ser manejados de manera ambulatoria, y los niños con NAC grave deben ser referidos a una casa de salud para manejo en hospitalización.
    

    
      
    

    
      Tabla 3.- 
      Clasificación de NAC por gravedad clínica.
    

    
    
    
      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Leve - Moderada
          

        
        	
          
            Grave
          

        
      

      
        	
          
            Lactantes
          

        
        	
          
            Temperatura 
            ≤ 
            38,5 °C
          

          
            FR 
            < 50 rpm
          

          
            Retracciones leves
          

          
            Ingesta normal
          

        
        	
          
            Temperatura 
            > 38,5 °C
          

          
            FR > 70 rpm
          

          
            Retracciones moderadas a severas
          

          
            Aleteo nasal
          

          
            Cianosis
          

          
            Apnea intermitente
          

          
            Quejido
          

          
            Taquicardia
          

          
            Tiempo de recapilarización >2 seg
          

        
      

      
        	
          
            Niños mayores
          

        
        	
          
            Temperatura 
            ≤ 
            38,5 °C
          

          
            FR 
            < 50 rpm
          

          
            Disnea moderada
          

          
             
          

        
        	
          
            Temperatura 
            > 38,5 °C
          

          
            FR > 70 rpm
          

          
            Disnea severa
          

          
            Aleteo nasal
          

          
            Cianosis
          

          
            Quejido
          

          
            Signos de deshidratación
          

          
            Taquicardia
          

          
            Tiempo de recapilarización >2 seg
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Harris M, Clark J, Coote N, et al. BTS Guidelines for the Management of Community Acquired Pneumonia in Children: Update. 2011; 66(Suppl 2): ii1-23. (6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Criterios clínicos
    

    
      El diagnóstico es fundamentalmente clínico, se deben tomar en cuenta los signos semiológicos como: fiebre >39°C, palidez, hipoactividad, rechazo a la alimentación, quejido respiratorio, aleteo nasal, dolor torácico, dolor costal principalmente en niños mayores y adolescentes, matidez, broncofonía, pectoriloquia. En caso de ser una neumonía viral con sobreinfección bacteriana la evolución del cuadro clínico suele ser en 72 horas más los signos clínicos mencionados anteriormente con mayor intensidad y presencia de fiebre no antes vista. (7)
    

    
      En lactantes los síntomas suelen ser más inespecíficos como irritabilidad, rechazo alimentario, vómitos, diarrea. 
    

    
      
    

    
      Dentro de la exploración física, el parámetro más importante es la taquipnea acompañada de saturación de oxígeno < 93 - 94 % que nos permite diferenciar entre infección respiratoria de vías altas o baja. El uso de músculos accesorios como retracciones subcostales, intercostales, supraclaviculares y los ruidos a la auscultación ( hipoventilación, crepitantes) son parámetros que nos ayudan al diagnóstico. (7)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Parámetros inflamatorios: 
    

    
      Deben tener correlación clínica. 
    

    
      	
        Leucocitosis: 
        Valores por encima de  20000 - 30000 leucocitos/mm3  tienen un valor predictivo de infección bacteriana.  
      

      	
        Neutrofilia:
         Es inespecífico, sin embargo se considera con un valor de leucocitos segmentados > 70%.
      

      	
        PCR: 
        Se recomienda tomar en cuenta > 90 mg/L como parámetro sugerente de neumonía bacteriana.  (9)
      

    

    
      
    

    
      Criterios radiológicos: 
    

    
      La Rx de tórax es de gran ayuda para confirmar el diagnóstico sin embargo no se recomienda de forma rutinaria a menos que existan los siguientes criterios. 
    

    
      	
        Dudas en el diagnóstico. 
      

      	
        Sospecha de complicaciones.
      

      	
        Antecedentes previos de neumonías. 
      

      	
        Escasa respuesta al tratamiento. 
      

      	
        Estudios epidemiológicos. 
      

    

    
      
    

    
      Se debe tomar una proyección frontal, la proyección lateral se reserva en caso de sospecha de complicaciones o adenopatías.
    

    
      
    

    
      Los criterios considerados son consolidación lobar o segmentaria, única o múltiple, efusión pleural y abscedación.  (9)
    

    
      
    

    
      Fig 1: 
      Rx de tórax AP de NAC con patrón bacteriano (A) y patrón vírico (B) 
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      A)        Condensación basal derecha que borra hemidiafragma homolateral ( Signo de la silueta), preservando línea paracardial. Flecha: Mínimo derrame pleural. 
    

    
      B)        Engrosamiento peribronquial bilateral en localización parahiliar. Discreto atrapamiento aéreo bilateral ( 9 y 10 espacios intercostales derecho e izquierdo respectivamente)  Flecha: Atelectasia segmentaria en LSD, con elevación de cisura menor. 
    

    
      Fuente: A. Andrés Martína, D. Moreno-Pérez, S. Alfayate Miguélez, A. Couceiro Gianzo, M.L. García Garcíac, J. Korta Muruac, M.I. Martínez Leóne, C. Munoz Almagro ˜ f , I. Obando Santaella, G. Pérez Pérez. Etiología y diagnóstico de la NAC y sus formas complicadas. Asociación española de pediatría. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Medidas generales
    

    
      	
                Sueroterapia con necesidades basales. Limitar la restricción hídrica al 80% de las necesidades basales por la posibilidad de desarrollar un síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética.
      

      	
        Antitérmicos: Paracetamol 15mg/kg/dosis cada 6-8 horas.
      

      	
        No uso antitusígenos, pues no han demostrado evidencia en el manejo de la NAC. (8)
      

    

    
      
    

    
      Antibioticoterapia empírica
    

    
      Para el tratamiento empírico en niños menores de 2 años con leve afectación de las vías respiratorias y vacunados frente H. Influenzae y S. Pneumoniae hay que tomar en cuenta que generalmente la etiología es de origen viral por lo cual se deben evitar el uso de antibióticos.
    

    
      En caso de ser necesario el tratamiento antibiótico, éste será prescrito de manera empírica y en función de la sospecha etiológica, edad del paciente, vacunas y resistencia bacteriana.  (9)
    

    
      
    

    
      Tabla 3.-
       Tratamiento de la neumonía adquirida en la comunidad. 
    

    
    
    
      
        	
          
            EDAD
          

        
        	
          
            DATOS CLÍNICOS
          

        
        	
          
            PATÓGENO PROBABLE
          

        
        	
          
            TRATAMIENTO
          

        
      

      
        	
          
             
          

          
            < 5 Años
          

        
        	
          
            Vacunado frente H. Influenzae b
          

        
        	
          
            S. pneumoniae
          

        
        	
          
            Amoxicilina (80 -90 mg/kg/día) en 3 dosis vía oral por 7 días 
          

        
      

      
        	
          
            No vacunado frente H Influenzae b
          

        
        	
          
            S. pneumoniae
          

          
            H. influenzae b
          

        
        	
          
            Amoxicilina- Clavulanico
          

          
            (80 -90 mg/kg/día*) en 3 dosis vía oral por 7 días
          

        
      

      
        	
          
             
          

          
             
          

          
            > 5 Años
          

        
        	
          
            Sospecha de neumonía típica
          

        
        	
          
            S. pneumoniae
          

          
             
          

        
        	
          
            Amoxicilina (80 -90 mg/kg/día) en 3 dosis vía oral max ( 2g/8h),  7 días 
          

        
      

      
        	
          
            Sospecha de neumonía atípica
          

        
        	
          
            M. pneumoniae
          

          
            Ch. pneumoniae
          

        
        	
          
            Azitromicina 10 mg/kg/día en 1 dosis vía oral (máx 500 mg/día), 3 días
          

          
            o
          

          
            Claritromicina 15 mg/kg/día en 2 dosis, 7 días ( 500 mg/12h) 
          

        
      

      
        	
          
            No clasificable
          

        
        	
          
            Cualquiera de los anteriores o ambos
          

        
        	
          
            Amoxicilina + Macrólido
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Úbeda Sansano MI, Murcia García J.  Neumonia adquirida en la Comunidad. Guía de Algoritmos en Pediatría de Atención Primaria.
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      Las principales complicaciones de las NAC son: derrame pleural, absceso pulmonar, neumonía necrotizante y neumatoceles.
    

    
      	
        Derrame pleural:
         Ante la persistencia de síntomas o signos infecciosos, debe buscarse la presencia de un derrame pleural. El patógeno más frecuente relacionado con esta patología es el S. pneumoniae, seguido de S. aureus y S. pyogenes. Debemos sospechar un derrame pleural cuando hay un empeoramiento del estado general, aparición de dolor pleurítico, disminución de la movilidad del hemitórax afectado, matidez en la percusión, ruidos respiratorios apagados o disminuidos y si disminuye la saturación de O2. A veces, se trata simplemente de un niño que no mejora a las 48-72 horas de tratamiento antibiótico. Puede ser suficiente la radiografía simple para su diagnóstico, sin embargo la prueba radiológica de mayor utilidad es la ecografía, proporcionando una información superior a la tomografía computarizada (TC) en cuanto a la naturaleza del derrame (simple o complicado), delimita el tamaño y la localización, identifica la presencia de tabicaciones, valora el diagnóstico de empiema mediante la vascularización pleural, valora la movilidad del hemidiafragma adyacente a la condensación, puede ser de ayuda en la orientación del tratamiento y localiza el punto de punción, si es necesario. En caso de derrame significativo, se deberá realizar una toracocentesis. La bioquímica del líquido pleural permite clasificar el derrame en: no complicado, complicado o empiema. Hay que realizar estudios microbiológicos del líquido pleural. El tratamiento consiste en la administración de antibiótico endovenoso. En función de las características del derrame o empiema, podrá ser necesario asociar: la toracocentesis (punciónaspiración), el drenaje con tubo torácico, la videotoracoscopia, la instilación intrapleural de fibrinolíticos o la toracotomía. (10)
      

      	
        Absceso pulmonar y neumonía necrosante: 
        Es una complicación infrecuente. El patógeno principal es el neumococo, aunque pueden originarse también de: estafilococo, estreptococo, anaerobios y otros gérmenes. Se relaciona con la agresividad del patógeno, la neumonía por aspiración y la existencia de patología de base en el paciente: inmunodepresión, cardiopatía, fibrosis quística. Clínicamente, cursa como una neumonía grave con fiebre persistente o recurrente. Suele coexistir con derrame pleural complicado o empiema, por lo que puede retrasarse su diagnóstico. La TC de tórax con contraste es la herramienta más útil para el diagnóstico de la abscesificación. La evolución con el drenaje del empiema asociado y antibioterapia endovenosa suele ser buena, pero puede evolucionar hacia la necrosis. Las formas necrosantes ocurren en el 0,8% de las NAC. Relacionadas en nuestro medio con S. aureus seguido de S. pneumoniae(10). 
      

      	
        Neumatoceles:
         Son cavidades llenas de aire, únicas o múltiples, de paredes finas, en el interior del parénquima pulmonar y, en ocasiones, contienen también líquido que forma un nivel. La causa más frecuente es el Staphylococcus aureus. Se diagnostican mediante una radiografía de tórax o mediante TC, que es la prueba de elección. La evolución con tratamiento adecuado suele ser buena y se resuelven en 2-3 meses.  (10)
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      Introducción
    

    
      La sepsis es considerada como un problema de salud en la población pediátrica, como una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial.  Es una urgencia médica y si no se diagnostica de manera temprana, puede ocasionar daño orgánico múltiple irreversible y poner en riesgo la vida. 
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      Aun no se dispone de recomendaciones estandarizadas en pediatría tales como en adultos, sin embargo, a partir de la publicación del Tercer Consenso Internacional de Definiciones para Sepsis y Choque Séptico (Sepsis Definitions Task Force) SEPSIS-3 (1), define a la sepsis como una disfunción orgánica potencialmente mortal causada por una respuesta anómala del huésped a la infección. 
    

    
      El shock séptico se define como una subcategoría de la sepsis en la que las alteraciones circulatorias y del metabolismo celular son suficientes para aumentar la mortalidad (2). 
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      La Organización Mundial de la Salud (OMS) (3) reporta que cada año, aproximadamente, 31 millones de personas sufren un episodio de sepsis.  De estos, unos 6 millones de personas fallecen a causa de la sepsis. 
    

    
      En el 2017, una publicación científica estimó que hubo 48,9 millones de casos y 11 millones de muertes relacionadas con la sepsis en todo el mundo, representando el 20% de las muertes, y de este porcentaje, casi la mitad de los casos ocurrieron en niños, con un estimado de 20 millones de casos y 2.9 millones de muertes en cinco años (4).
    

    
      En Ecuador de acuerdo al reporte anual del Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) en el año 2019, la Sepsis bacteriana en menores de 1 año de edad,  es la cuarta causa de morbilidad infantil con 257 defunciones. En menores de 28 días, es la segunda causa de morbilidad infantil con 200 defunciones (5). 
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      La etiología primaria se atribuye a un patógeno infectante que interviene en la respuesta del huésped. Los microorganismos comúnmente implicados en los cuadros sépticos son las bacterias, los virus y los hongos. El tipo de patógeno varía según los factores del huésped, como la edad, la comorbilidad y la ubicación geográfica. A continuación se detallan los patógenos típicos o importantes de acuerdo al grupo etario(6): 
    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      Microorganismos causantes de sepsis en pacientes pediátricos 
    

    
    
    
      
        	
          
            Patient population
          

        
        	
          
            Typical pathogens
          

        
      

      
        	
          
            Neonates (≤28 days)
          

        
        	
          
            Escherichia coli, group b Streptococcus, Listeria monocytogenes, herpes simplex virus
          

        
      

      
        	
          
            Infants aged >28 days and children
          

        
        	
          
            Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus inﬂuenzae
          

        
      

      
        	
          
            Intra-abdominal source
          

        
        	
          
            Anaerobes
          

        
      

      
        	
          
            Asplenic
          

        
        	
          
            Encapsulated organisms (Streptococcus pneumonia, Haemophilus inﬂuenzae, Neisseria meningitidis)
          

          
             
          

        
      

      
        	
          
            Suspected or conﬁrmed neutropenia or immunosuppressed including organ/ bone marrow transplant
          

        
        	
          
            All pathogens including opportunistic infections
          

        
      

      
        	
          
            Encephalitis
          

        
        	
          
            Herpes simplex virus
          

        
      

      
        	
          
            Toxin-mediated reaction
          

        
        	
          
            Staphylococcus aureus, group A Streptococcus
          

        
      

      
        	
          
            Tick-borne concerns
          

        
        	
          
            Rickettsia, Borrelia, and Ehrlichia
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Rooney SP, Heffren JC, Song BL, Sanchez AC. Management of sepsis in the pediatric patient. J Radiol Nurs. 2020;39(1):24–31, (Gilbert et al., 2017; Prusakoswski and Chen, 2017)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo 
    

    
      Los niños menores de 1 año tienen alta incidencia de morbimortalidad debido al mayor riesgo de desarrollar sepsis a diferencia de los niños mayores (7). Otros factores importantes son las neoplasias malignas, afecciones respiratorias y cardíacas crónicas. 
    

    
      La mayoría de los niños hospitalizados con sepsis tienen afecciones subyacentes que deterioran su sistema inmunológico o cardiorrespiratorio, por ejemplo con el procedimiento de intubación, la actividad de la proteasa aumenta mientras que la fibronectina unida a las células disminuye, permitiendo que los receptores de superficie celular estén “sin vaina”, que los convierte en sitios de unión ideales para las bacterias, por ejemplo: los estreptococos viridans, elementos de la flora oral, pueden causar bacteriemia en niños neutropénicos que tienen mucositis oral grave y que reciben quimioterapia antineoplásica, las bacterias intestinales gramnegativas causan bacteriemia al atravesar la mucosa intestinal (translocación), cuya integridad es  alterada por fármacos antineoplásicos. (8) Los estafilococos, por la capacidad de adherirse a superficies duras, causan bacteriemia relacionada con el catéter al colonizar la luz del catéter. (9) En la tabla 2. Se detalla los factores de riesgo asociados con la sepsis (10):
    

    
      Tabla 2.
       Factores de riesgo en pacientes pediatricos 
    

    
    
    
      
        	
          
            Risk factors
          

        
      

      
        	
          
            —
                    
            The very young (especially neonates)
          

          
            —
                    
            Recent trauma or surgery or invasive procedure (within the last 6 weeks).
          

          
            —
                    
             Impaired immunity due to illness (for example, diabetes) or drugs (for example, people receiving longterm steroids, chemotherapy or immunosuppressants).
          

          
            —
                    
             Indwelling lines, catheters, intravenous drug misusers, any breach of skin integrity (for example, any cuts, burns, blisters or skin infections).
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Sepsis: recognition, diagnosis and early management: © NICE (2017) Sepsis: recognition, diagnosis and early management: © NICE (2017) Sepsis: recognition, diagnosis and early management. BJU Int. 2018;121(4):497–514.
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El sitio de infección por lo general varía según la edad, en los lactantes, la sepsis puede ser originada por una bacteriemia primaria, mientras que en casi la mitad de niños de mayor edad puede ser por una infección del tracto respiratorio (11). Ya antes mencionado, una de las situaciones clínicas más importantes que ocasionan sepsis y shock séptico es la bacteriemia, en donde el patógeno atraviesa la barrera dérmica o mucosa y logran vencer los sistemas de defensa del huésped con la ayuda de elementos facilitadores cuyos mecanismos de defensa han sido vulnerables debido a diferentes factores de riesgo (Ver TABLA 2). 
    

    
      La sepsis y el shock séptico se desarrollan como consecuencias de procesos proinflamatorios por citocinas que conducen a un estado que no puede ser restringido por procesos antiinflamatorios (12). Las citocinas juegan un papel principal, pues estos mediadores, que se liberan crean una enorme cascada de mediadores que posterior estimulan la producción del factor de necrosis tumoral (TNF, factor de necrosis tumoral), por estimuladores como lipopolisacárido, C5a, virus y enterotoxinas. El TNF es la citoquina principal que inicia y desarrolla un papel fundamental en la progresión de la cascada de mediadores, pues el TNF, que se libera de muchas células, como monocitos, macrófagos, células asesinas naturales, células microgliales y células de Kupfer hepáticas estimula a la producción de innumerables mediadores, por ejemplo: la Interleucina (IL) ‐1β, IL ‐ 6, eicosanoides, factor de activación plaquetaria entre otros, a la sangre dando como resultado una respuesta inflamatoria muy grave y daño endotelial. Ademes, algunas citocinas liberadas provocan liberación de radicales libres de oxígeno y proteasa de otras células del sistema inmunitario, como neutrófilos, prostanoides, leucotrienos, tromboxanos, óxido nítrico y endotelina del endotelio. El óxido nítrico como potente vasodilatador es la principal sustancia responsable de la hipotensión en el shock séptico, ya que provoca vasodilatación y disminución de la presión de perfusión en la red capilar dando como resultado hipoxia de órganos a pesar del flujo sanguíneo elevado debido a la vasodilatación (13).
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 1.
       Repuesta inflamatoria en sepsis
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      Fuente: 
      Russell JA. Management of sepsis. N Engl J Med. 2006;355(16):1699–713
    

    
      
    

    
      La producción de ATP disminuye al no poder satisfacer las necesidades de la célula consumidora de energía y se produce la muerte celular. El sistema del complemento se activa mediante el contacto con moléculas bacterianas o la unión de proteínas. Proteínas del complemento como C3b y C5a provocan la migración de leucocitos aumentando la inflamación (14). Entonces, tales biomarcadores de sepsis como el TNF, IL-1b e IL-6 son las citocinas que regulan la respuesta inicial del sistema inmunológico innato. El TNF y la IL ‐ 1b activan las células endoteliales y atraen los granulocitos en circulación al sitio de inflamación. El TNF y la IL ‐ 1b provocan fiebre y otros signos sistémicos al ingresar a la circulación. La IL-6 aumenta la producción de lo que se conoce como proteínas de fase aguda (p. Ej., Proteína C reactiva) en el hígado y más granulocitos en la médula ósea. Como puede verse fácilmente, el TNF, la IL-1b y la IL-6 son responsables de la formación de la sepsis. 
    

    
      
    

    
      Efecto de las citocinas en tejidos y órganos:
    

    
      Sistema nervioso central y periférico
    

    
      El más importante entre los efectos de la sepsis es la encefalopatía relacionada con la sepsis y la polineuropatía por enfermedad crítica. Las causas de encefalopatía incluyen alteración de la barrera hematoencefálica, hemorragia cerebral relacionada con la coagulopatía, microinfartos, encefalopatía hipóxico-isquémica, abscesos cerebrales metastásicos, meningitis y tormenta de citocinas. Se manifiesta con delirio y confusión, a menudo es reversible (15).
    

    
      
    

    
      Sistema respiratorio
    

    
      Los alvéolos se dañan difusamente debido a las endotoxinas circulantes, el líquido del edema proteico se acumula en los alvéolos y lesionan las células epiteliales de tipo I, ocasionando lo que se conoce como choque pulmonar, colapso alveolar, hemorragia, edema, formación de membrana hialina y se desarrolla un edema pulmonar severo a pesar de la presión venosa central baja y, como resultado, se produce un desajuste entre la ventilación y la perfusión. 
    

    
      
    

    
      Sistema cardiovascular
    

    
      El miocardio se deprime en el shock séptico, ocasionado por la depresión de citocinas como el TNF y la IL ‐ 1β en la circulación. Los ventrículos se dilatan y la fracción de eyección desciende. Como resultado, se produce una hipoperfusión en los tejidos periféricos,  que conduce a la sobreproducción de ácido láctico (16).
    

    
      
    

    
      Riñones
    

    
      El óxido nítrico altera la distribución sanguínea en la médula y la corteza renal, Por el efecto del óxido nítrico y las citocinas en la función de los túbulos renales requieren un gran aporte de energía que posterior se deteriora por la disminución de la producción de ATP. Como consecuencia de la hipotensión, se aumenta la liberación de endotelina, hormona vasopresora, que activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y posterior ocasiona la retención de sodio y agua creando un terreno para la insuficiencia renal (17). 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 2. 
      Efecto de las citocinas en tejidos en la fisiopatología de sepsis
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      Fuente:
       Russell JA. Management of sepsis. N Engl J Med. 2006;355(16):1699–713
    

    
      
    

    
      Sistema gastrointestinal
    

    
      Es afectado por la hipoperfusión, y puede sobrevenir una hemorragia gastrointestinal como consecuencia de hipoperfusión esplácnica, aumento de la permeabilidad intestinal, translocación bacteriana, úlceras por estrés y coagulopatía. El hígado puede producir elevación de las transaminasas, infartos peribiliares e ictericia colestásica (17).
    

    
      
    

    
      Sistema inmunitario
    

    
      La sobreproducción de citocinas antiinflamatorias puede ser una causa de inmunodeficiencia en la sepsis. (18)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Las manifestaciones clínicas son evolutivas y pueden variar en función del tiempo, del microorganismo causal y de las características del paciente. A consecuencia de la invasión microbiana del torrente sanguíneo los signos tempranos se originan a partir de compromiso circulatorio y estos pueden incluir taquicardia, taquipnea, vasodilatación periférica y fiebre o hipotermia que pueden desencadenar en inflamación sistémica y colapso circulatorio completo (19). 
    

    
      
    

    
      Tabla 3.
       Signos de sepsis
    

    
    
    
      
        	
          
            Clinical signs
          

        
        	
          
            Other markers
          

        
      

      
        	
          
            —            Hyper or hypothermia
          

          
            —            Tachycardia
          

          
            —            Tachypnea
          

          
            —            Cutaneous, ophthalmic manifestations
          

          
            —             Bradycardia (neonates and infants)
          

          
            —             Specific focal signs and symptoms reflecting underlying pathology
          

        
        	
          
            —            Hyperleukocytosis or leukopenia
          

          
            —            Respiratory alkalosis
          

          
            —            Increased O, consumption
          

          
            —            Elevated CO, low SVR
          

          
            —            Inflammatory signs
          

          
            —            Elevated cytokines levels
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Leclerc F, Martinot A, Fourier C. Definitions, risk factors, and outcome of sepsis in children. En: Update in Intensive Care and Emergency Medicine. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin Heidelberg; 1996. p. 229–38.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico debe ser temprano para así emplear tratamiento y disminuir su morbimortalidad. Se han descrito herramientas para el diagnóstico precoz de la sepsis, mediante la evaluación de criterios clínicos acompañado de marcadores de laboratorio, con el  uso de biomarcadores como: el conteo de leucocitos permite establecer inicialmente un criterio de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; la procalcitonina y la proteína C reactiva que además denota su importancia para el seguimiento del tratamiento. Se necesita de un diagnóstico temprano necesario para manejo adecuado (21). 
    

    
      El conteo de leucocitos, neutrófilos y plaquetas no es un biomarcador válido o fiable para la detección precoz de la sepsis neonatal frente a los reactantes de fase aguda, como la proteína C reactiva y la procalcitonina (22), que muestran una mejor correlación con el estándar de oro y la fiabilidad sin la interferencia amplia de los falsos positivos. 
    

    
      Ante la sospecha de un cuadro de sepsis dentro de las tres primeras horas es importante haber obtenido cultivos de fuentes de infección como orina, líquido cefalorraquídeo, heridas o secreciones respiratorias entre otras, antes de iniciar con la terapia antimicrobiana, sin retrasar su uso. (22)
    

    
      Dentro de las doce horas, es fundamental diagnosticar o excluir cualquier fuente de infección que requiera un control emergente, como por ejemplo una infección de tejidos blandos o en cavidad abdominal, del conducto biliar. (23) Una radiografía de tórax a descartar un foco de neumonía; o la presencia de  petequias o púrpura pueden ser indicios de una infección.
    

    
       
    

    
      Tratamiento 
    

    
      El tratamiento debe ser enfocado en la estabilización restableciendo una adecuada perfusión tisular y la corrección de los trastornos circulatorios, respiratorios y metabólicos (24). Es prioritario iniciar lo antes posible el tratamiento antimicrobiano de un paciente con diagnóstico de sepsis para poder revertir y evitar complicaciones. Se estima que por cada hora en situación de shock, se duplica la mortalidad para el paciente. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 3. 
      Algoritmo de manejo inicial del paciente con sospecha clínica de sepsis
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      Fuente: 
      Urgencias Pediatrícas SE. Sepsis. En: Protocolos diagnosticos terapeuticos pediatricos. 2020. 
    

    
      
    

    
      Se deberá iniciar observando el estado clínico actual de paciente y monitorización como: el nivel de consciencia, llenado capilar, temperatura cutánea, frecuencia cardiaca, presión arterial, frecuencia respiratoria, saturación de oxígeno. La Figura 4 resume el manejo ante la sospecha clínica de un paciente con sepsis a realizar durante la primera hora de atención. Guías recomiendan alcanzar (25): 
    

    
      	
        Obtención de acceso venoso o intraóseo en los primeros 5 minutos. 
      

      	
        Inicio de fluidoterapia adecuada en los primeros 15 minutos. 
      

      	
        Inicio de antibioterapia empírica en los primeros 60 minutos.
      

      	
        Obtención de hemocultivo si no retrasa el inicio de la administración de antibiótico. 
      

      	
        Uso de fármacos inotropos, por vía central o periférica, en aquellos casos en que esté indicado en los primeros 60 minutos. 
      

      	
        Valorar intubación endotraqueal en función de la situación respiratoria y hemodinámica y el nivel de consciencia. 
      

    

    
      Una vez recuperada una perfusión tisular adecuada, el oxígeno suplementario debe reducirse para evitar los efectos adversos asociados a una hiperoxia mantenida. 
    

    
      Bajo las recomendaciones publicadas para el tratamiento de la sepsis en lactantes y niños imitan estrechamente a las de los pacientes adultos. Las recomendaciones de la Campaña para Sobrevivir a la Sepsis (actualización de 2020) enumeran algunas diferencias en las recomendaciones de manejo pediátrico de las de los adultos (26) y estas se resumen en la TABLA 4. El uso temprano de las terapéuticas como la rápida reposición de líquidos, y la instauración precoz de vasopresores cuando la reanimación con líquidos falla, se asocia con disminución de la mortalidad. A continuación se detallan las recomendaciones con respecto al manejo en sepsis pediátrica, según las Guías Internacionales de la Campaña para Sobrevivir a la Sepsis para el tratamiento en niños del shock/choque séptico y la disfunción orgánica asociada a la sepsis. 2020. (27)
    

    
      
    

    
      Tabla 4. 
      Guías Internacionales de la Campaña para Sobrevivir a la Sepsis para el tratamiento en niños del shock/choque séptico y la disfunción orgánica asociada a la sepsis. 2020.
    

    
    
    
      
        	
          
            Consideraciones pediátricas específicas
          

        
      

      
        	
          
            1. Los lactantes tienen anatómicamente una capacidad residual funcional pulmonar baja y pueden desaturarse muy rápidamente. Se debe administrar oxígeno suplementario a través de una mascarilla o una cánula nasal u otros dispositivos a los niños con choque séptico, incluso si los niveles de saturación de oxígeno parecen normales con los dispositivos de monitoreo periférico.
          

        
      

      
        	
          
            2. El acceso intravenoso periférico a menudo es difícil de obtener en lactantes y niños pequeños hemodinámicamente inestables. Si no se puede obtener un acceso intravenoso periférico rápidamente, se recomienda el uso temprano del acceso intraóseo para la reanimación con líquidos, la infusión de inotrópicos y la administración de antibióticos cuando el acceso venoso central no es fácil de obtener. Si se requiere ventilación mecánica, la inestabilidad cardiovascular durante la intubación puede ser menos probable después de una reanimación cardiovascular adecuada.
          

        
      

      
        	
          
            Antibióticos y control de fuentes
          

        
      

      
        	
          
            1. En niños con shock/choque séptico, es recomendable iniciar la terapia antimicrobiana lo antes posible, dentro de 1 hora de reconocimiento.
          

        
      

      
        	
          
            2. En niños con disfunción orgánica asociada a sepsis pero sin shock/choque, es recomendable comenzar la terapia antimicrobiana tan pronto como sea posible después de una evaluación apropiada, dentro de las 3 horas posteriores al reconocimiento.
          

        
      

      
        	
          
            3. Iniciar una terapia empírica de amplio espectro con uno o más antimicrobianos para cubrir todos los patógenos probables.
          

        
      

      
        	
          
            4. Una vez que el o los patógenos y las sensibilidades estén disponibles, es recomendable reducir la cobertura empírica de terapia antimicrobiana
          

        
      

      
        	
          
            5. Si no se identifica ningún patógeno, es recomendable reducir o suspender la terapia antimicrobiana empírica de acuerdo con la presentación clínica, el sitio de infección, los factores de riesgo del huésped y la adecuación de la mejoría clínica en la discusión con enfermedades infecciosas y/o asesoramiento de expertos microbiológicos.
          

        
      

      
        	
          
            6. En niños sin compromiso inmunitario y sin alto riesgo de patógenos resistentes a múltiples fármacos, es recomendable “en contra” del uso rutinario de antimicrobianos empíricos múltiples dirigidos contra el mismo patógeno con el propósito de sinergia.
          

        
      

      
        	
          
            7. En niños con compromiso inmunitario y/o con alto riesgo de patógenos resistentes a múltiples fármacos, es recomendable el uso de terapia empírica multidrogas cuando se presente / sospeche shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis.
          

        
      

      
        	
          
            8. El uso de estrategias de dosificación de antimicrobianos que se hayan optimizado según los principios farmacocinéticos/farmacodinámicos publicados y teniendo en cuenta las propiedades específicas del medicamento.
          

        
      

      
        	
          
            9. En niños con shock/choque séptico o disfunción orgánica asociada a sepsis que reciben antimicrobianos, es recomendable una evaluación diaria (por ej., evaluación clínica, de laboratorio) para la reducción de la terapia antimicrobiana.
          

        
      

      
        	
          
            10. Determinar la duración de la terapia antimicrobiana de acuerdo con el sitio de infección, la etiología microbiana, la respuesta al tratamiento y la capacidad de lograr el control de la fuente.
          

        
      

      
        	
          
            Fluidoterapia
          

        
      

      
        	
          
            1. En los sistemas de atención médica con disponibilidad de cuidados intensivos, sugerimos administrar hasta 40–60 ml/kg en bolo (10–20 ml/kg por bolo) durante la primera hora, titulado a marcadores clínicos de gasto cardíaco y discontinuado si se desarrollan signos de sobrecarga de líquidos, para la reanimación inicial de niños con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis (recomendación débil, evidencia de baja calidad).
          

        
      

      
        	
          
            2. En los sistemas de atención médica sin disponibilidad de cuidados intensivos y en ausencia de hipotensión, recomendamos no administrar el bolo con fluidos mientras se inician los líquidos de mantenimiento.
          

        
      

      
        	
          
            3. En los sistemas de salud sin disponibilidad de cuidados intensivos, si hay hipotensión, sugerimos administrar hasta 40 ml/kg en bolo (10–20 ml/kg por bolo) durante la primera hora con titulación a marcadores clínicos de gasto cardiaco, discontinuado el mismo si se desarrollan signos de sobrecarga de líquidos
          

        
      

      
        	
          
            4. Usar cristaloides, en lugar de albúmina, para la reanimación inicial de niños con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis.
          

        
      

      
        	
          
            5. Usar cristaloides balanceados/tamponados, en lugar de solución salina al 0.9%, para la reanimación inicial de niños con shock séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis.
          

        
      

      
        	
          
            6. No usar almidones en la reanimación aguda de niños con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis.
          

        
      

      
        	
          
            7. Sugerimos “en contra” del uso de gelatina en la reanimación de niños con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis.
          

        
      

      
        	
          
            Monitorización hemodinámica
          

        
      

      
        	
          
            1. Sugerimos utilizar tendencias en los niveles de lactato en sangre, además de la evaluación clínica, para guiar la reanimación de niños con shock/choque séptico y otras disfunciones orgánicas asociadas a sepsis
          

        
      

      
        	
          
            Medicamentos vasoactivos
          

        
      

      
        	
          
            1. Usar adrenalina, en lugar de dopamina, en niños con shock/choque séptico
          

        
      

      
        	
          
            2. Usar noradrenalina, en lugar de dopamina, en niños con shock/choque séptico.
          

        
      

      
        	
          
            3. Sugerimos agregar vasopresina o valorar más las catecolaminas en niños con shock/choque séptico que requieren altas dosis de catecolaminas
          

        
      

      
        	
          
            4. Sugerimos utilizar una presión positiva alta al final de la espiración (PPFE/PEEP) en niños con PARDS inducido por sepsis
          

        
      

      
        	
          
            Productos de sangre
          

        
      

      
        	
          
            Sugerimos la terapia antipirética o un enfoque permisivo para la fiebre en niños con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis
          

        
      

      
        	
          
            Productos de sangre
          

        
      

      
        	
          
            1
            . 
            Sugerimos “en contra” la transfusión de glóbulos rojos si la concentración de hemoglobina en sangre es mayor o igual a 7 g/dL en niños hemodinámicamente estabilizados con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis
          

        
      

      
        	
          
            2.
             
            Sugerimos “en contra” de la transfusión plaquetaria profiláctica basada únicamente en los niveles de plaquetas en niños no sangrantes con shock/choque séptico u otra disfunción orgánica asociada a sepsis y trombocitopenia
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Weiss SL, Peters MJ, Agus MSD, Alhazzani W, Choong K, Flori HR, et al. Perspective of the surviving sepsis campaign on the Management of pediatric sepsis in the era of Coronavirus disease 2019. Pediatr Crit Care Med. 2020;21(11):e1031–7
    

    
      
    

    
      Pronóstico 
    

    
      Depende de varios factores que están relacionados con las características propias del paciente y del microorganismo responsable, así como el tiempo que transcurren hasta el diagnóstico del paciente y el inicio del tratamiento, basado en guías dirigidas para el abordaje de la sepsis de esta manera se busca prevenir la progresión a formas más graves y reducción de la mortalidad en este grupo de pacientes. 
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v
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+  Secuencia rapida de intubacién (ketamina como sedante de primera eleccién)
«  Canalizacion de via central






GoogleDoc/images/image2.png
Binding of
lipopolysaccharide of Binding of
gram-negative bacill peptidogiycan of
gram-positive bacill

anscription
_immunomodulatory cytokines.
(TNFa, interleukin-18,
interleukin-10} Prostaglandins
Leukotrienes
Proteases
Oxidants

Release of NF.x8 Activation and
and transfer to et v binding of
nucleus St ofINOS macrophage —>

-

Endothelium






GoogleDoc/images/image3.png
Insult

Sensors and
effector cells

Mediators and
biomarkers

Uncontrolled infection/major traumalcirculatory shock/tissue necrosis/apoptosis/anaphylaxia

PAMPs.
LPS, LTA, lipoproteins, peptidoglycans, bacterial DNA, etc.

DAMPs.
HMGB-1, heat-shock protein, DNA, uric acid, etc.

«

Y

Resolution of organ dysfunction; recovery

Complex protein systems Vascular and tissue cells Blood and lymphatic cells
s
o 3 e
& @ ®
00
of0s 7ee® °
ion ||Endothelial  Epithefial  Adipose || Granulocytes Macrophages/  Lymphocytes
cells cells tissue monocytes  (T-cells, B-cells)
L A e W ‘
CSa, aPPT, Endothelial Acute phase || Cytokines/ chemokines Cell surface
C3a, PT stress response: || reactants: Soluble receptors: markers:
C5aR, AT ELAM-1, CRP, LBP, IL-6,IL-8,IL-4,IL-10 mHLA DR,
C5b-9, ProteinC || ICAM-1, PCT,etc. MIF, HMGB1, STNF, €D64,C048,
etc. etc. Selectins, SUPAR, STREM-1, etc. C5aR, etc.
«
Y
Lung (udlcvuwlv Kidney Micro-
, circulation
Confusion Respiratory @ Otiguria/ Excretory  Lossof barrier  Capillary leak
distress Sho(k Anuria failure function, lleus  edema, DIC
Effective source oomnl Ineffective source control
Normalization of biomarker abnormalities Persistence of biomarker abnormalities

Multiple organ failure; death






GoogleDoc/images/image4.png
‘medioambientales,

2 ‘monocionales ‘monocionales sulfato de condroitina

‘akérgencs alimentarios, ‘sobresulfatado,

t Quimicterap oot
‘anticuerpos monocionales; ‘membranas de diglisis
otros medicamentos, veneno

de himendpteros

Triptasa

Sintomas Entojecimiento, prurito,  Fiebre,escalofrios,nausea,  Ficbre, escalofrios, cefalea,  Hipotension, desaturacion de
disfagia, urticaria, disnea, ‘dolor toracico, cefalea,  dolor toracico, envojecimiento, ‘axigeno
dolor toracico, nausea,  hipotension, desaturacionde  prurito, erupcion, urticaria,
vomito, diarrea, colapso oxgeno disfagia, disnea, nausea,
cardiowascular ‘vomito, diarres, colapso

Castells M. Diagnosis and management of anaphylaxis in precision medicine. J Allergy Clin Immunol. 2017:140 (2): 321-333.





GoogleDoc/images/image1.png
Antmsaminios
[

e ¥
‘meckxa por IgE
—
> e
o 22 )
=
b £l
- e
o - SO
e epioquees /
e o

Esuts

+ pcetinironsa
o0 tactor RS

e 0 prquetas.
Semrees R
henouos S
Usorecatio





GoogleDoc/nav.xhtml

    
      
        		
          Pediatría General Tomo 2
        


        		
          Índice:
        


        		
          Prólogo
        


        		
          Intoxicaciones
          
            		
              Ericka Andreina Intriago Rengifo
            


          


        


        		
          Anafilaxia En Niños
          
            		
              Arturo Danilo Tapia Caisaguano
            


          


        


        		
          Anemia Ferropenica y su Implicación en el Desarrollo Neurológico del Preescolar
          
            		
              Nayla Ibeth Portero Pérez
            


          


        


        		
          Bronquiolitis
          
            		
              Andrea Ariel Moreta Ruperti
            


          


        


        		
          Neumonía Adquirida en la Comunidad
          
            		
              Lenin Raul Villacres Herrera
            


          


        


        		
          Sepsis
          
            		
              Sandra Gabriela Zambrano Palma
            


          


        


      


    
  

GoogleDoc/images/image6.png





GoogleDoc/images/image7.png
st A i) | -Seaccnpreva sees i
‘aéres, respiracion, ci | ~Reaccion i
: |
Parada Siesposible eliminar . -
10
by || e Moo |
n l v l
Hipotension o Estridor Sibiantes
~Oxigenoaitofisjo ,grmm..p -mzump 00
~Acostado con piemas ~Sentado - ~ Antihistaminicos ora
elevadas | N —~ Adrenalina nebulizada ~Salbutamol nebulizado
S fisiologicoa 20 mg/kg i v - Considerar budesonida nebuiizada ]
ointrabseo — i
~Traslado UCIP ~
v v ‘Sivomitos persistentes y/o dolor
SiNO:!  en 5-10 minutos Sidistrés | 0 N0 Si distrés | ono - abdominal
~ Repetiradrenaina i m. en5-10 minutos lapulkngwm Considesar adeenainai. m.
~ Repetir bolo de fiidos ~Repetir adrenalinai.m. —Repetir adrenalina L m.
— Preparar adrenalinai. v.(perfusion) | | —Canalizar via perifér - Canalizar v periféria

v
OBSERVACION
Sih terido sintomas respiatorios:vigianda hospitalr Sino en 5-10 minutos
e e e ~Repetit salbutamol nebulizado
- Siha presentado hipotensién o colapso: vigilancia hospitalar ~Considerar repetit adrenalina . m.
estrecha (valorar UCIP),y monitorizacién 24 horas. ~Traslado UCI
INDICACIONES ALALTA
1. Advertirdel resgo de anafilaxia i p——
{g:ﬁ:mmw“"amil"m Considerat antinistamiricos orles o para el control deos
4 Prescribir i estd ndicada adrenalina autor in minimo de 2 autoinyectores) ST . B
é"“‘.“’: 'Mgﬂﬂyhmwhmwm ‘Considerar corticoides orales o v para prevenir reacciones tardias
Remitir lidtrico

wuy epundag






